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Neue Rekorde, persönlicher Ehrgeiz und lukrative Werbeverträge veranlassen Sportler 
sowie ihre Betreuer und Ärzte nach immer leistungssteigenderen Methoden zu suchen, 
um eine Verbesserung der körperlichen Leistung zu erreichen. Dass sich diese 
Methoden an der Grenze zur Illegalität bewegen und diese oft überschritten wird, ist aus 
zahlreichen Dopingfällen der letzten Jahrzehnte zu ersehen. „Spitzensportler und 
Doping“ - ein Begriffspaar, dass im Hochleistungssport nicht mehr zu trennen ist und 
bei großen sportlichen Ereignissen in regelmäßigen Abständen immer wieder für 




Allein in den letzten 15 Jahren gab es eine Fülle von aufgeklärten Dopingfällen wie z.B. 
1988 bei den olympischen Spielen als Ben Johnson nach seinem Sieg über 100m 
wegen der Einnahme von Stanozolol disqualifiziert wurde. 1992 wird der deutsche 
Sprintstar Katrin Krabbe wegen der Einnahme des Kälbermastmittels Clenbuterol vom 
Deutschen Leichtathletik Verband für ein Jahr gesperrt. Der Fall der Sprinterin 
Florence Griffith-Joyner sorgte in den Medien ebenfalls für Schlagzeilen. Die 
exzentrische Läuferin stellte 1988 in Seoul zwei Fabelweltrekorde auf und trat 
anschließend, nachdem bekannt wurde, dass verschärfte Dopingkontrollen eingeführt 
werden, vom aktiven Leistungssport zurück. Im April 1996 erlitt die Sportlerin auf 
einem Flug einen "kleinen Schlaganfall", von dem sie sich schnell wieder erholte, bevor 
sie am 21. September 1998 offiziellen Angaben zufolge an einem erneuten Schlaganfall 
verstarb. Obwohl der Konsum von verbotenen leistungssteigernden Mitteln (Anabolika) 
von ihr und ihrem Trainer, der zugleich der Trainer des in Seoul wegen Doping 
gesperrten Kanadiers Ben Johnson war, immer bestritten und auch nie bewiesen wurde, 
liegt der Verdacht des Anabolikakonsums bei ihr sehr nahe. Eine ehemalige 
Trainingspartnerin von Griffith-Joyner berichtete, dass F. Griffith-Joyner regelmäßig 
mit Testosteron und anderen Anabolika behandelt worden sei. Auch ihr Tod, 
verdeutlicht der Dopingexperte Werner Franke, kann eine Spätfolge des 
Anabolikakonsums sein, wenngleich dazu keine Beweise vorliegen (Bachner 1998; Der 
Spiegel 1998). 
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Am 11.09.2001 wurde berichtet, dass Südafrikas Weltklasse-Kugelstoßer Burger 
Lambrechts eine 2-jährige Sperre wegen der verbotenen Einnahme des anabolen 
Steroids Stanozolol erhalten hat (Tagesspiegel 2001). 
Dass Anabolika nicht nur in der Leichathletik, dem Bodybuilding, dem Kraftsport und 
dem Schwimmen weit verbreitet sind, verdeutlicht die Aussage des amerikanischen 
Baseballstars Mark McGwire in dessen Spind 1998 ein Döschen mit der Aufschrift 
Androstendion gefunden wurde: “Es ist nichts falsches daran, man kann es doch überall 
als Nahrungszusatz kaufen. (...) Jeder Baseball Spieler, den ich kenne, nimmt den 
Stoff.“ Androstendion stand zu diesem Zeitpunkt zwar auf der Dopingliste des 
Internationalen olympischen Komitees (IOC) und der US-Football Liga, nicht jedoch 
auf der Dopingliste der Baseball-Liga (Süddeutsche Zeitung 1998). 
 
Aber nicht nur im Spitzensport nimmt der Anabolikakonsum stärker zu; auch im 
Breitensport erfreut sich diese Art der Leistungssteigerung einer immer größer 
werdenden Beliebtheit. Im US Bundesstaat Indiana wurde eine Fragebogenstudie über 
den Anabolikamissbrauch unter 873 High School Football Spielern durchgeführt. 6,3% 
der Sportler gaben an anabole Steroide bereits konsumiert zu haben bzw. zu verwenden. 
Das Durchschnittsalter des ersten Anabolikamissbrauchs war 14 Jahre, wobei 15% der 
Football Spieler im Alter von unter 10 Jahren zum ersten Mal Anabolika benutzten. Als 
Bezugsquellen wurden Trainer, andere Sportler und Ärzte angegeben (Stilger und 
Yesalis 1999). Wie in der Studie bereits dargelegt wurde, lag das Alter des erstmaligen 
Anabolikakonsums bereits bei 14 Jahren. In der Süddeutschen Zeitung vom 30. 
September 1998 wurde dieser Trend in einem Artikel mit der Überschrift „Kinder 
greifen zu Anabolika“ ebenfalls festgestellt. So zeigte sich, dass in Amerika unter 1000 
befragten Schülern zwischen 8 und 13 Jahren bereits 2,6% der Jungen und 2,8% der 
Mädchen Anabolika genommen haben. Als Grund für den Missbrauch beschreibt der 
Autor unter anderem den Ehrgeiz der Eltern durch sportliche Höchstleistungen ihren 
Kindern ein Stipendium am College zu ermöglichen oder sogar eine olympische 
Medaille für ihr Land zu holen; 25% geben für den Anabolikamissbrauch "lediglich" 
besseres Aussehen an (Süddeutsche Zeitung 1998). 
Der Medikamentenmissbrauch im Breitensport stellt auch in Deutschland ein immer 
größer werdendes Problem dar. Boos et al. (1998) untersuchten diesbezüglich anhand 
eines Fragenbogens Sportler in 24 kommerziellen Fitnessstudios. Dabei bejahten von 
den 252 befragten Personen (204 Männer / 51 Frauen) 21% (24% Männer / 8% Frauen) 
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eine regelmäßige Einnahme von anabolen Steroiden. Zu den am meisten missbrauchten 
Substanzen zählten dabei Methandrostenolon (Dianabol, Metanabol), Nandrolon (Deca-
Durabolin), Testosteron (Systanon, Testoviron), Oxandrolon (Anavar, Oxitosona) und 
Stanozolol (Winstrol, Stromba). 
In Großbritannien zeigte sich ein ähnliches Bild. Dabei konnte mittels eines 
Fragebogens bei 1667 Freizeitsportlern festgestellt werden, dass 9,1% der Männer und 
2,3% der Frauen mehr als einmal anabole Steroide eingenommen haben und 6% der 
Männer und 1,4% der Frauen regelmäßig Anabolika konsumieren. Bei den verwendeten 
Substanzen lagen die oralen Präparate an erster Stelle (Korkia und Stimson 1997). 
 
Einer der wohl bekanntesten Anabolikatodesfälle in der Geschichte des Bodybuildings 
war der Tod von Andreas Münzer, der am 13.03.1996, nachdem er einige Tage zuvor 
noch einen Wettkampf bestritten hatte, in ein Krankenhaus eingeliefert wurde. Hier 
wurde eine Blutung im Bauchraum diagnostiziert, die zwar gestillt werden konnte, von 
der sich Andreas Münzer jedoch nicht mehr erholte. Er fiel in einen Schockzustand und 
verstarb in der Nacht des 13.3.1996. Bei der anschließenden Obduktion wurde als 
Todesursache ein Multiorganversagen mit Leberdystrophie angegeben. Neben diesem 
Befund fanden sich, wie der folgenden Auszug aus dem Sektionsprotokoll zeigt, eine 
Reihe weiterer Organveränderungen, die den Verdacht des Anabolikaabusus erhärteten:  
• extrem muskelkräftiger Körperbau, fast fehlendes Unterhautfettgewebe, 
• zahlreiche bis tischtennisballgroße Tumorbildungen im Lebergewebe, 
• kleine Hoden, 
• Herzhypertrophie (636g). 
 
In einer 1996 vor seinem Tod ausgestrahlten Sendung „Exklusiv“ des Senders RTL2 
über die Wettkampfvorbereitung von Andreas Münzer zu dem Bodybuilding 
Wettkampf „Arnold Schwarzenegger Classics“ in Los Angeles, beteuerte der Sportler 
auf die Frage ob er Anabolika nehmen würde, dass „ich alles esse was ich nehmen darf; 
Anabolika sind nicht erlaubt“. Der Spiegel veröffentlichte unter der Überschrift „Blond, 
stark und tot“ in seiner 17. Ausgabe 1996 den Werdegang von Andreas Münzer und 
unter anderem eine Auflistung an Medikamenten, die er in einer 10-wöchigen 
Vorbereitung auf einen Wettkampf eingenommen hatte (Tabelle 7.1 im Anhang). 
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1.2 Pharmakologie und medizinische Aspekte der verwendeten Substanzen 
 
Der Begriff anabole androgene Steroide (AAS) umfasst endogenes und synthetisches 
Testosteron sowie dessen Derivate (Maravelias et al. 2005; Thiblin et al. 2000). 
Testosteron verfügt über 2 wichtige Eigenschaften (Kochakian 1993): Zum einen 
unterstützt das Hormon den Einweißaufbau im Körper indem es die Proteinsynthese 
unterstützt und eiweisskatabole Prozesse verhindert (anabole Wirkung) und zum 
anderen sorgt es für die Ausbildung der inneren und äußeren Geschlechtsmerkmale 
(androgene Wirkung). 
Bei der Herstellung von synthetischen Anabolikaprodukten, deren Ziel der 
Eiweißaufbau im Körper ist, hat man deshalb versucht, die anabole Wirkung in den 
Vordergrund zu stellen und die androgene Wirkung auf ein Minimum zu reduzieren. 
 
1.2.1 Klassifikation anaboler Steroide 
Man unterscheidet 4 verschiedene Gruppen von AAS. Testosteron, 17-α-alkylierte 
Testosteronderivate, 17-ß-veresterte Testosteronderivate und Testosteronderivate mit 
modifizierten Ringstrukturen (Shahidi 2001; Wilson 1988). Testosteron ist bei oraler 
Einnahme aufgrund eines erhöhten First-Pass in der Leber nicht wirksam und nach i.v. 
Injektion nur in geringen Maß, da es in der Leber weitgehend metabolisiert wird (Catlin 
und Hatton 1991). Um den Abbau des Testosterons bei oraler Einnahme zu verzögern, 
hat man an der Position C17-α eine Methylgruppe (z.B. bei Oxymetholon oder 
Stanozolol) oder eine Ethylgruppe (z.B. bei Norboleton oder Norethandrolon) 
eingeführt. Dadurch kann das Testosteronderivat besser akkumulieren, hat einen 
längeren pharmakologischen Effekt und man benötigt daher auch geringere Mengen 
(Wilson 1988). Injizierbare Substanzen wurden an Position C17-ß mit verschiedenen 
Säuren verestert (Bartsch 1993). Nandrolon kann z.B. an Position C17-ß zum 
Phenylpropionat, Cyclopentylpropionat oder Decanoat verestert werden (Lukas 1996; 
Shahidi 2001; Strauss und Yesalis 1991). Dies bewirkt eine höhere Lipidlöslichkeit und 
daher ein längeres Verweilen im Körper. Im Bezug auf die Toxizität sind die oral 
verwendeten Substanzen deutlich hepatotoxischer als die injizierbaren 
Testosteronderivate (Carrasco et al. 1985). 
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1.2.2 Biosynthese von Testosteron  
Androgene Steroide werden hauptsächlich in den Hoden, der Nebennierenrinde und den 
Ovarien produziert. Im Körper entsteht Testosteron aus Cholesterin, das durch 
Cytochrom P450scc in Pregnenolon umgewandelt wird. Ab diesem Zeitpunkt existieren 
2 unterschiedliche Synthesewege (Porst 2000; Shahidi 2001):  
1. Pregnenolon wird unter anderem durch die 17-α-Hydroxylase zu 17-α-
Hydroxypregnenolon und anschließend zu Dehydroepiandrosteron umgewandelt. 
Danach erfolgt durch die 17-ß-Hydroxysteroiddehydrogenase eine Umwandlung in 
5-Androstendiol, woraus sich Testosteron ableitet. 
2. Auf dem anderen Stoffwechselweg wird Pregnenolon durch die 3-ß-
Hydroxysteroiddehydrogenase zu Progesteron umgewandelt und mittels Cytochrom 
P450c oder 17-α-Hydroxylase zu 17-α-Hydroxyprogesteron und 4-Androstendion 
umgebaut. Durch die 17-ß-Hydroxysteroiddehydrogenase entsteht aus 
Androstendion letztendlich Testosteron. 
Beide Synthesewege können durch die 3-ß-Hydroxysteroiddehydrogenase 
untereinander kommunizieren. Das entstandene Testosteron geht im Plasma zu 44% mit 
dem Sexualhormon bindenden Globulin eine feste Verbindung ein. 54% sind leicht an 
Albumin gebunden und 2% des Testosterons sind frei verfügbar. Das vom Albumin 
leicht zu lösende Testosteron und das freie Testosteron werden auch als biologisch 
verfügbares Testosteron bezeichnet (Porst 2000). 
 
1.2.3 Metabolismus von Testosteron.  
Die Mehrzahl der synthetisch hergestellten Androgene basieren auf dem Steroidgerüst 
der Androstane (C19). Bei Testosteron handelt es sich um 3-keto-17-ß-
Hydroxyandrosten. Durch Reduktion der Doppelbindung am Kohlenstoffatom C4 und 
C5 entstehen 2 Isomere: zum einen das 5-α-Dihydrotestosteron (DHT) durch die 5-α-
Reduktase, von dem sich eine Vielzahl anaboler Steroide ableiten, und zum anderen das 
5-ß-Dihydrotestosteron durch die 5-ß-Reduktase, das jedoch eine eher untergeordnete 
Rolle spielt (Porst 2000; Schänzer 1996; Shahidi 2001) (Abbildung 1.1). Beide Enzyme 
sind hauptsächlich in der Leber lokalisiert, wobei die 5-α-Reduktase auch im Gehirn 
und dem reproduktiven System zu finden ist (Celotti et al. 1992; Wilson und Gloyna 
1970). DHT wirkt verstärkt auf Prostata, Samenblase, Haut und Haarfollikel (Nieschlag 
und von Eckardstein 2000). Testosteron kann somit nach Diffusion in die Zielzelle 
letztendlich direkt oder erst nach Konversion zu DHT an einen Androgenrezeptor 
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binden. Daraus resultiert ein Steroid-Rezeptor-Komplex, der in der Zelle die 
Proteinsynthese anregt (Chang et al. 1995; Wilson 1996). 
Testosteron kann jedoch auch direkt, aufgrund der ungesättigten Bindung zwischen C4 
und C5, im Gegensatz zu DHT, nach Eindringen in die Zielzelle durch die Aromatase 
im Fettgewebe und im Gehirn zu Östradiol ungewandelt werden (Mooradian et al. 1987; 
Porst 2000; Shahidi 2001; Tucker 1997). Wann es zu dieser Umwandlung kommt, ist 
bislang nicht vollständig geklärt. Hartgens et al. (2004) gehen davon aus, dass dies nur 
erfolgt, wenn die Androgenrezeptoren gesättigt sind.  
Ein weiterer Stoffwechselweg ist die in der Leber stattfindende Oxidierung durch die 
17-ß-Hydroxysteroiddehydrogenase, bei der 17-keto-Substituenten des Testosterons wie 
z.B. Androsteron, Epiandrosteron oder Etiocholanolon entstehen, die zugleich die 
Hauptmetaboliten der Testosteronausscheidung im Urin darstellen. Die Umwandlung 
mit 17-ß-Hydroxysteroiddehydrogenase kann aber auch in die entgegengesetzte 
Richtung erfolgen, d.h. 17-keto-Substituenten können mittels dieses Enzyms wieder in 
den 17-ß-Hydroxy-Substituent (Testosteron) reduziert werden (Shahidi 2001).  
 
 
Abbildung 1.1 Testosteronmetabolismus (Shahidi 2001). 
 
Ausgeschieden werden AAS oder ihre Metaboliten vorwiegend durch Glucuronidierung 
mittels der UDP-Glucuronidase oder durch Sulfatisierung mit der 3´-Phosphoadenosin 
5´-Phosposulfatase. Ein Teil wie z.B. Methandrostenolon, Oxandrolon oder 
Fluoxymesteron werden unkonjugiert ausgeschieden (Schänzer 1996). 
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1.2.4 Steuerung der Testosteronproduktion 
Mit einer täglichen Sekretion von 6-10mg (ca. 90-95% der Testosteronproduktion) sind 
die Leydig Zellen des Hodens neben der Zona reticularis der Nebennierenrinde (ca. 5% 
der Testosteronproduktion) der Hauptproduktionsort des Testosterons beim männlichen 
Geschlecht. Bei Frauen wird Testosteron in den Nebennierenrinden und zu einem 
kleinen Teil in den Ovarien produziert. Die tägliche Menge entspricht in etwa 1/10 der 
des Mannes (0,5-1,0mg) (VanHelder et al. 1991). 
Gesteuert wird die Testosteronproduktion durch den Regelkreis der Hypothalamus-
Hypophysen-Gonadenachse (Abbildung 1.2). Dabei wird die Testosteronsynthese in 
den Leydig Zellen durch das luteinisierende Hormon (LH) aus der Hypophyse 
stimuliert. LH ist vom Gonadotropin-releasing Hormon (GnRH) aus dem Hypothalamus 
abhängig; d.h. je mehr GnRH in das Portalblut sezerniert wird, desto mehr FSH wird 
aus dem Hypophysenvorderlappen ausgeschüttet. Die hypothalamische Ausschüttung 
von GnRh wiederum unterliegt einer Reihe von stimulierenden Substanzen 
(Noradrenalin, Neuropeptid Y), hemmenden Substanzen (Serotonin, Dopamin, GABA) 
und einem durch Testosteron ausgelösten negativen Feedback-Mechanismus. Letzterer 
beeinflusst auf hypophysärer Ebene ebenfalls die Ausschüttung von LH (Porst 2000). 
 
Abbildung 1.2 Steuerung der Testosteronproduktion (Porst 2000). 
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1.2.5 Wirkung von Testosteron 
Wie oben bereits erwähnt verfügen das Testosteron und das DHT über prinzipiell 2 
wichtige Wirkungen - die anabole und die androgene Wirkung: 
 
Anabole Wirkung 
Testosteron lagert sich im Blut an Proteine an und erreicht dadurch die Muskelzellen. 
Nachdem Testosteron in die Zelle gelangt ist, kann es dort entweder direkt an den 
Androgenrezeptor binden oder indirekt über den Abbau durch das Enzym 5-α-
Reduktase zu 5-α-DHT. Der Steroid-Rezeptorkomplex tritt im Zellkern mit der DNA in 
Verbindung und löst außerhalb des Zellkerns über die RNA die Bildung von 
Aminosäureketten aus, die sich anschließend an die Myofibrillen anlagern und dadurch 
die Muskelmasse erhöhen. Dieser Effekt geht mit einer positiven Bilanz für Stickstoff, 
Kalium, Calcium, Phosphat, Sulfat und Chlorid einher (Hiort et al. 1999). Überdies 
führt Testosteron in der Muskulatur zu einer vermehrten Expression von IGF-1 (Insulin 
like Growth Factor). Neben der Steigerung der Proteinsynthese und des 
Muskelwachstums steigert Testosteron auch die Erythropoese im Knochenmark und die 
Erythropoietinsynthese in der Niere, was letztendlich in einem Anstieg des Hämatokrits 
und des Hämoglobin resultiert (Shahidi 2001). Zudem hemmt Testosteron die 
Knochenresorption durch Blockierung von Interleukin 1 und 6 und stimuliert zugleich 
die Osteoblastendifferenzierung. Außerdem fördert es die Mineralisierung des 
Knochens und sorgt in der Pubertät für den Epiphysenfugenschluss (Porst 2000). 
 
Androgene Wirkung 
Zu den androgenen Wirkungen zählt die Entwicklung der primären und sekundären 
Geschlechtsmerkmale. Zu den primären Geschlechtsmerkmalen, die vor allem DHT 
abhängig sind, zählen die Prostata, Samenblase, Penis und Spermiogenese (Porst 2001). 
Zu den sekundären Geschlechtsmerkmalen zählen die Körperbehaarung und die 
Stimmlage (Tutsch et al. 1995). 
Anabole Steroide haben ferner eine antikatabole Wirkung und können den normalen 
katabolen Effekt von Kortikosteroiden, der in physischen und emotionalen 
Stresssituationen auftritt und die endogene Androgenproduktion und -wirkung hemmt 
und zudem auch katabol auf die Skelettmuskelmasse wirkt, hemmen (Marone et al. 
1994; Strauss und Yesalis 1991; Yesalis et al. 1989). 
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1.2.6 Häufig verwendete Substanzen 
 
Die am häufigsten verwendeten AAS, die im Jahr 1989 bei insgesamt 611 Sportlern in 
den Labors der IOC nachgewiesen wurden zeigt die Tabelle 7.2 im Anhang in 
absteigender Häufigkeit auf (Catlin und Hatton 1991). Dies berichtet auch Shahidi 
(2001), der zu denen am häufigsten verwendeten AAS in den USA Nandrolon-
Decanoat, Oxandrolon, Oxymetholon und Stanozolol aufführt (Abbildung 1.3). 
Das National Institute for Drug Abuse (NIDA) zählt zu den am meisten oral 
verwendeten AAS Anadrol (Oxymetholon), Oxandrin (Oxandrolon), Dianabol 
(Methandrostenolon) und Winstrol (Stanozolol); von den injizierbaren Substanzen 
werden vor allem Deca-Durabolin (Nandrolon-Decanoat), Durabolin (Nandrolon-
Phenylpropionat), Depot-Testosteron (Testosteron-Cypionat) und Equipoise (Boldenon-
Undecylenat) erwähnt (NIDA 2001). 
 
 
Abbildung 1.3 Strukturformeln häufig verwendeter Anabolika (Shahidi 2001). 
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1.2.7 Einnahmeschema anaboler Steroide 
 
Cycle 
Unter „Cycle“ versteht man in der Bodybuildingszene den Begriff „Kur“, d.h. einen 
Zeitraum in dem AAS konsumiert werden. Vorwiegend werden sie 2-3mal pro Jahr mit 
einer Dauer von 6-12 Wochen eingenommen. Zwischen jedem Cycle werden in der 
Regel eine der vorhergegangenen Cycledauer entsprechende Pause eingehalten, um die 
Nebenwirkungen möglichst gering zu halten (George 1996).  
Die Pausendauer differiert jedoch von Athlet zu Athlet. So gaben Athleten an, dass sie 
Pausen von 1 Monat bis zu einem Jahr eingehalten haben (Frankle et al. 1984). Oft 
beginnen sie aufgrund von Depressionen oder Minderwertigkeitsgefühlen jedoch früher 
als geplant mit der nächsten Kur oder konsumieren Amphetamine gegen eine oftmals 
auftretende depressive Symptomatik (LaBree 1991). 
Im Bezug auf die Cycledauer findet man in der Literatur unterschiedliche Angaben. 100 
englische Anabolikauser gaben für einen Cycle eine Dauer von 4-12 Wochen an (Evans 
1997). In einer anderen Studie mit 20 Athleten schwankte die Dauer von 2-68 Wochen 
(Perry et al. 1990) oder zwischen 4-18 Wochen (Labree 1991; VanHelder et al. 1991).  
 
Pyramiding 
Der Begriff „Pyramiding“ bezeichnet innerhalb des Cycles eine Dosissteigerung bis zur 
Mitte und anschließend eine Dosisreduzierung bis zum Ende der Kur. Mit dieser 
Technik versuchen Athleten die Nebenwirkungen, die nach einem plötzlichen abrupten 
Entzug eines anabolen Steroids auftreten können, zu reduzieren (LaBree 1991; Mottram 
und George 2000).  
 
Stacking 
Der Konsum von mehr als einem anabolen Steroid in einem Cycle wird als „Stacking“ 
bezeichnet (LaBree 1991; Mottram et al. 2000). Ziel dieser Technik ist es, die 
Toleranzentwicklung gegenüber einem anabolen Steroid zu vermeiden. Ferner besteht 
die Annahme, dass mehrere anabole Steroide eine größere Leistungssteigerung 




Vor allem in Sportarten wie Bodybuilding oder Gewichtheben verwenden die Athleten 
oft Dosierungen, die weit über den therapeutischen Grenzwerten liegen (Rogol und 
Yesalis 1992; Habscheid et al. 1999). In einer Befragung von 10 Athletinnen, die 
kontinuierlich Anabolika konsumierten, betrug bei einer Sportlerin die Dosis von 
Anavar zu Beginn der Kur 7,5mg/Tag. Am Höhepunkt der Kur nahm sie 5 verschiedene 
anabole Steroide mit einer Dosis von 112mg/Tag ein (Strauss et al. 1985). Tucker 
(1997) sieht dies auch bei Männern bestätigt. Am Beispiel von Methandrostenolon 
zeigte er, dass die therapeutische Dosis bei 5mg/Tag liegt; Bodybuilder hingegen oft 
Dosen bis zu 40mg/Tag konsumieren. Auch beim Testosteron nehmen Bodybuilder oft 
das 20-fache (100-200mg) der normalen täglichen Produktion (7mg) ein (Catlin und 
Hatton 1991). 
 
Beispiele und einige Medikamentenkombinationen 
Sportler, die zum ersten Mal Anabolika konsumieren, starten meistens mit einem oralen 
Steroid und erhöhen die Dosis, oder sie nehmen mehrere Steroide, wenn sich erste 
Erfolge einstellen. Der erfahrene Anabolikakonsument nimmt vorwiegend injizierbare 
Anabolika und versucht die Nebenwirkungen durch Einnahme entsprechender 
Medikamente, wie z.B. Antiöstrogene gegen Gynäkomastie oder hCG (humanes 
Choriongonadotropin) gegen Hodenatrophie, zu vermeiden (Catlin und Hatton 1991).  
Dr. Hans Sachs vom Institut für Rechtsmedizin der LMU München erwähnt in seinem 
Bericht „Um ein Haar“ ein 18-wöchige Kur zur Trainings- und Wettkampfvorbereitung 
(siehe Anhang Tabelle 7.3). Er erklärt das Einnahmeschema und die Zusammenstellung 
der Präparate wie folgt: “Dianabol (Methandrostenolon) und Deca-Durabolin 
(Nandrolon-Decanoat) sollen zu einem schnellen Aufbau von Kraft und Muskelmasse 
führen. Da die Substanzen zu Östrogenderivaten abgebaut werden, die zur 
Wasserspeicherung und zum Muskelabbau führen, werden zusätzlich die Antiöstrogene 
Novaldex und Proviron (Mesterolon) eingesetzt. hCG soll die reduzierte 
Testosteronproduktion wieder stabilisieren. Auf die während der steroidfreien Wochen 
wieder frei gewordenen Rezeptoren wirken anschließend Primabolan (Metenolon) und 
Winstrol (Stanozolol). Letzteres kann nicht zu einem Östrogenderivat abgebaut werden 
und wirkt deshalb auch nicht so wasserspeichernd“ (Sachs 2000). 
Vielfach werden auch Diuretika mit AAS kombiniert um deren wassereinlagernden 
Nebeneffekt auszugleichen (Tucker 1997). Wie auch schon im Protokoll von Dr. Sachs 
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zu sehen ist, nehmen Athleten am Ende einer Kur hCG um die körpereigene 
Testosteronproduktion, die durch das zuvor zugeführte Testosteronderivat unterdrückt 
wurde, wieder anzuregen (Matsumoto 1994). Anabolikakonsumenten nehmen häufig 
auch Tamoxifen gegen Gynäkomastie ein (Littlepage et al. 1993). Um den Fettanteil 
während einer "Kur" zu reduzieren greifen sie zu Clenbuterol (Yang und McElliott 
1989) oder Wachstumshormonen (Haupt 1993). 
Ein detaillierter Dopingplan zur Wettkampfvorbereitung wurde in der 17. Ausgabe des 
Spiegels von 1996 veröffentlicht (siehe Anhang Tabelle 7.4). 
 
 
1.2.8 Medizinische Anwendung von Testosteron 
 
Testosteron besitzt eine Vielzahl von Anwendungsgebieten (Lukas 1996), so dass im 
Folgenden nur die wichtigsten angesprochen werden.  
Die Behandlung von Muskelschwund und Kachexie konnten in einer Reihe von 
Arbeiten unterstrichen werden (Berger et al. 1993; 1996; Gold et al. 1996; Strawford et 
al. 1999). Auch bei der chronisch obstruktiven Lungenerkrankung (COPD) konnte 
einem Gewichtsverlust mit der Gabe von Nandrolon und körperlichem Training 
entgegengewirkt werden (Ferreira et al. 1998; Schols et al. 1995; Yeh et al. 2002). 
Tomoda (1999) beschrieb, dass die 3-monatige Gabe eines anabolen Steroids 
(Oxymetholon) bei Patienten mit einer dilatativen Kardiomyopathie zu einer 
Verbesserung der linksventrikulären Leistung führte. 
Die Testosteronsubstitution kann bei beiden Geschlechtern mitunter bei einer 
verspäteten Pubertät durchgeführt werden, um die Körperentwicklung zu stimulieren 
(Mauras et al. 1994; Wilson et al. 1995). Auch beim Turner-Syndrom wurden AAS 
(z.B. Oxandrolon) in Kombination mit Wachstumshormonen erfolgreich eingesetzt 
(Joss et al. 1997; Shu 2000; Stahnke et al. 2002).  
Ebenso konnten AAS den Wundheilungsprozess z.B. bei schweren Verbrennungen 
deutlich beschleunigen (Demling 2000; Demling und Orgill 2000; Hart et al. 2001).  
Testosteronderivate führten auch bei therapierefraktärer erworbener und 
konstitutioneller aplastischer Anämie zu einer Verbesserung des Blutbildes (Sanchez-
Medal et al. 1969), wenngleich die 5 Jahres Überlebensdauer von den Kindern, die mit 
Oxymetholon behandelt wurden, dennoch nur bei 25% lag (Webb et al. 1991). 
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Testosteron wird beim älteren Mann bei Vorliegen eines Hypogonadismus gegen den 
stetig abnehmenden Testosteronspiegel bei gleichzeitigem Anstieg des Sexual-Hormon-
bindenden Globulins eingesetzt. Durch die Testosteronsubstitution kann es zu einer 
Zunahme der Muskel- und Knochenmasse, des körperlichen Wohlbefindens, einer 
Verbesserung des Antriebs, Steigerung kognitiver Funktionen und zur Abnahme des 
Fettgehalts kommen (Nieschlag und von Eckardstein 2000; Morley 2001). 
Testosteron kann bei Männern zur Behandlung von idiopathischer Osteoporose 
eingesetzt werden (Eastell et al 1998; Hamdy et al. 1998; Sambrook und Eismann 
2000). Auch bei Frauen können AAS in Kombination bei postmenopausalen 
Osteoporose positive Effekte bewirken (Flicker et al. 1997; Hallworth 1998).  
Des weiteren konnte gezeigt werden, dass AAS zu einer Verbesserung der 
Stickstoffbilanz bei polytraumatisierten Patienten nach abdominalchirurgischen 
Eingriffen oder Verbrennungen führten (Creutzberg und Schols 1999). 
 
 
1.3 Morphologische Veränderungen und Nebenwirkung anaboler Steroide 
 
Aufgrund der Vielzahl der Nebenwirkungen und morphologischen Veränderungen von 
AAS (siehe Anhang Tabelle 7.5), werden im Folgenden nur die am häufigsten 




Madea und Grellner (1996) berichteten über einen 28-jährigen Mann, der nach 
langjährigem Anabolikaabusus an Herzversagen verstorben war. Anlässlich der 
Obduktion wurde ein Herzgewicht von 800g festgestellt, bei deutlicher links- und 
rechtsventrikulärer Hypertrophie und Dilatation. Zu einer ähnlichen Feststellung kamen 
Dickerman et al. (1997), die echokardiographisch nachwiesen, dass es bei 
Bodybuildern, die Anabolika konsumierten, zu einer deutlichen linksventrikulären 
Hypertrophie gekommen war. Gleichartige Befunde wurde auch von Yeater et al. 
(1996) und Sachtleben et al. (1993) festgestellt. 
Sader et al. (2001) stellten fest, dass der linke Ventrikel bei Anabolikakonsumenten 
deutlich dicker war als in einer Vergleichsgruppe von Bodybuildern, die keine anabolen 
Steroide einnahmen. Auch das Ventrikelseptum war gegenüber der Kontrollgruppe 
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stärker ausgeprägt (Sader et al. 2001). Eine linksventrikuläre Hypertrophie bei 
chronischem Missbrauch von AAS konnte auch von anderen Autoren nachgewiesen 
werden (McKillop et al.1986; Payne et al. 2004). 
 
Neben diesen Veränderungen werden in der Literatur auch Myokardfibrosen und 
Myokardnekrosen beschrieben (Luke et al. 1990, Sullivan et al. 1998). Ein Fallbeispiel 
in diesem Zusammenhang zeigte einen 27 Jahren alten Bodybuilder, der mehr als 10 
Jahre lang AAS missbraucht hatte und bei dem es zu einem akuten Myokardinfarkt 
gekommen war (Halvorsen et al. 2004). Ein 20-jähriger Bodybuilder, der seit 3 Jahren 
AAS zu sich nahm, verstarb an kardiopulmonalem Versagen. Anlässlich der Obduktion 
zeigte sich neben einer Herzmuskelhypertrophie von 515g ein frischer Myokardinfarkt 
(Dickerman et al. 1995). In diesem Zusammenhang stellten Tagarakis et al. (2000) fest, 
dass es bei Einnahme von AAS zu einer Hypertrophie der Myozyten bei gleichzeitig 
beeinträchtigter Ausbildung der Myokardkapillaren gekommen war, welches bei 
sportlicher Aktivität eine Myokardischämie verursachen kann. Ferner wurde an 
Rattenherzen beobachtet, dass AAS in steigender Dosis vermehrt zu einer Apoptose der 
Myozyten führen können (Zaugg et al. 2001). Ebenso konnte an Meerschweinchen 
nachgewiesen werden, dass AAS in Kombination mit sportlichem Training teilweise zu 
pathologisch veränderten Myozyten und Myofibrillen sowie zum Untergang von 
Mitochondrien führen können (Appell et al. 1983). 
 
1.3.2 Vaskuläres System 
 
Bezüglich der Wirkung von AAS auf den Blutdruck gibt es in der Literatur 
differierende Ansichten. Eine Vielzahl von Studien konnte nach chronischer Einnahme 
keine Hypertonie feststellen (Hartgens et al. 2003; Karila et al. 2003; Kuipers et al. 
1991), wohingegen andere Untersuchungen das Auftreten einer Hypertonie beschrieben 
(Grace et al. 2003; Kleiner et al. 1989; Rockhold 1993). Eine mögliche Erklärung der 
durch AAS teilweise hervorgerufenen Hypertonie ist, dass sie die Natriumchlorid-
Retention und somit das Blutvolumen erhöhen (Rockhold 1993). 
Durch die chronische Einnahme von AAS kommt es zu einer Abnahme des High 
Density Lipoproteins (HDL) Spiegels (Hartgens et al. 2004) und zu einer Zunahme des 
Low Density Lipoproteins (LDL) (Hurley et al. 1984; Kleiner et al. 1989; Webb et al. 
1984) Dieser Effekt hat wiederum zur Folge, dass es zu erhöhten Cholesterinspiegeln 
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kommt und steht damit in indirektem Zusammenhang mit der Entwicklung einer 
Arteriosklerose (McKillop und Ballantyne 1987). Erhöhte Cholesterinspiegel in 
Kombination mit dem Missbrauch von AAS konnten auch Cohen et al. (1986) und 
Hurley et al. (1984) nachweisen. Demgegenüber finden sich in der Literatur Berichte, 
die erniedrigte Cholesterinwerte nach der Einnahme von AAS aufzeigten (Baldo-Enzi et 
al. 1990; Müller und Hollmann 1988). 
Fröhlich et al. (1989) stellten an 24 Bodybuildern fest, dass es durch die Einnahme von 
AAS zu einem Abnahme des HDL, des Lipoproteins (a) sowie der Apolipoproteine A-I 
und A-II gekommen war. Zudem fiel eine gleichzeitige Erhöhung des LDL auf. Zu 
einem ähnlichen Ergebnis gelangten Lenders et al. (1988) sowie Lajarin et al. (1996). In 
weiteren Studien konnte gezeigt werden, dass die Einnahme von AAS zu einer 
Abnahme von Apolipoprotein I- (Friedl et al. 1990; Zuliani et al. 1989) und einer 
Zunahme des Apolipoprotein B-Spiegels (Hartgens et al. 2004; Zuliani et al. 1989) 
führte. Für das als kardiovaskulärer Risikofaktor geltende Lipoprotein (a) konnte 
gezeigt werden, dass die Einnahme von AAS zu erniedrigten Plasmaspiegeln führte 
(Cohen et al. 1996; Lippi et al. 1997; Zmuda et al. 1996). 
 
Der prothrombotische Effekt von AAS wurde in Fallberichten bereits öfters erwähnt. 
McCarthy et al. (2000) und Nieminen et al. (1996) beschrieben arterielle Thrombosen 
sowie Thromben im rechten und linken Herzventrikel nach chronischer Einnahme von 
AAS. Ment und Ludman (2002) berichteten in diesem Zusammenhang von einem 23-
jährigen Bodybuilder bei dem unter chronischer Einnahme von AAS eine 
Koronarthrombose festgestellt wurde. 
 
Eine weitere Eigenschaft der AAS ist die Stimulation der Erythropoese und Erhöhung 
der Porphyrinentstehung. Noch bevor künstliches Erythropoeitin hergestellt werden 
konnte, wurden AAS z.B. zur Behandlung von chronischen Anämien bei 
Dialysepatienten eingesetzt (Navarro et al. 1998). Kopera (1993) zeigten an Patienten, 
die einer Radiotherapie oder zytostatischen Therapie unterzogen wurden, dass bei 
gleichzeitiger Einnahme von AAS die Unterdrückung der Erythropoese gemindert 
werden kann. An 5 Athleten konnte während eines AAS-Missbrauchs ein erhöhter 
Hämatokrit sowie eine Zunahme der Erythrozytenzahl gegenüber einer Kontrollgruppe 




Ob AAS direkt einen Schlaganfall auslösen können konnte bis jetzt noch nicht 
nachgewiesen werden. In der Literatur werden allerdings einige Fälle erwähnt, bei 
denen sich unter deren Einnahme zerebrovaskuläre Ereignisse ereigneten (Akhter et al. 





In der Leber kann die Einnahme von AAS zu Schädigungen der Hepatozyten (Stimac et 
al. 2002), Cholestase (Chitturi und Farrell 2001; Habscheid et al. 1999; Ishak und 
Zimmermann 1987; Velayudham und Farrell 2003), Peliosis hepatis (Gordon et al. 
1960; Kühböck et al. 1975; Nadell und Kosek 1977; Naeim und Cooper 1973; 
Paradinas et al. 1977), Adenomen (Carrasco et al. 1985; Coombes et al. 1978; Nakao et 
al. 2000) bis hin zu einem hepatozellulären Karzinom (Bartley et al. 2004; Chen et al. 
1997; Goldman 1985; Overly et al. 1984; Taylor et al. 1984) und Leberversagen (Ryan 
1981) führen. 
Bronson und Matherne (1997) verabreichten Mäusen einen „Anabolika-Mix“ aus 4 
verschiedenen AAS in bis zu 20-facher Dosierung der normalen physiologischen Werte. 
6 Monate nach Einnahme der Substanzen verstarben 52% der Mäuse, denen die höchste 
Dosierung und 35% derer, denen eine niedrigere Dosierung gegeben wurde. In den 
anschließend durchgeführten Obduktionen fielen neben einer deutlichen Schädigung 
des Herzens (Herzhypertrophie, Herzinfarkte) Leber- und Nierenzellkarzinome auf. 
Turani et al. (1983) fanden bei 11 Patienten, die mit alkylierten und nichtalkylierten 
AAS behandelt wurden, bei 9 Patienten eine Gallengangsproliferation, bei 8 eine 
Peliosis hepatis und in 2 Fällen atypische Hyperplasien von Leberzellen. Des Weiteren 
beschrieben sie in 3 Fällen ein cholangiozelluläres sowie ein hepatozelluläres 
Karzinom. 
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1.3.5 Dermatologische Veränderungen 
 
Bei der Steroidakne oder "Bodybuilderakne" handelt es sich um eine Sonderform der 
androgeninduzierten Akne, die durch den Missbrauch von AAS verursacht werden 
kann. Dabei kommt es zu einer Vergrößerung der Talgdrüsen und zu einer verstärkten 
Seborrhoe im Bereich des Gesichts, der Kopfhaut, der Brust und des Rückens (Kiraly et 
al. 1988). Es werden verschiedene Formen beschrieben, die von der Acne vulgaris bis 
zu Acne conglobata oder Acne fulminans reichen (Jansen und Plewig 1996; 
Mayerhausen und Riebel 1989; Yesalis et al. 1988). Daneben kann es auch zu Striae 
und Alopezie kommen (Perry et al. 1990; Scott und Scott 1989). 
 
 
1.3.6 Endokrine Veränderungen 
 
Der Blutglukosestoffwechsel wird durch die Einnahme von AAS drastisch verändert. 
Hierbei kann es vor allem zu einer peripheren Insulinresistenz, einer Hyperinsulinämie, 
einer Hyperglykämie und einer verminderten Reaktion auf Glukagon kommen (Cohen 
und Hickman 1987; Graham und Kennedy 1990).  
Bezüglich der Auswirkungen auf die Schilddrüse wurde eine Abnahme der 
Schilddrüsenhormone beschrieben (Shahidi 2001). 
 
 
1.3.7 Psychische Veränderungen 
 
Die Einnahme von AAS kann zu einer Vielzahl von psychischen Veränderungen 
führen. Bei einigen Konsumenten wurde auch über das Auftreten einer psychischen 
Abhängigkeit berichtet (Olweus et al. 1980; Susman et al. 1987; Trenton und Currier 
2005). Ferner kann es sowohl zu einer Steigerung als auch zu einer Abschwächung des 
Sexualtriebs kommen (Rost et al. 2001). Des Weiteren wurden depressive Episoden 
(Gruber und Pope 2000) sowie eine Zunahme der Suizidrate (Thiblin et al. 1999) 
beschrieben. Im Zusammenhang mit Anabolikaabusus wurden auch Gereiztheit, Unruhe 
und aggressives Verhalten erwähnt (Hall et al. 2005; Nakatani et al. 1995; Pope und 
Katz 1994; Thiblin et al. 2000; Trenton und Currier 2005). Ebenso kam es unter der 
Einnahme von AAS zu paranoiden Wahnvorstellungen (Annitto und Layman 1980; 
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Perry et al. 1990). Das Auftreten derartiger Symptome soll von der Höhe der Dosierung 
der verwendeten Substanzen abhängen (Pope et al. 2000; Su et al. 1993). 
 
 
1.3.8 Symptome nach dem Absetzen langjährig eingenommener AAS 
 
Nach dem Absetzen von AAS nach längerem Missbrauch können neben dem 
hypogonadotropen Hypogonadismus, Muskel- und Sehnenschmerzen, Kopfschmerzen, 
Schlaflosigkeit, Abgeschlagenheit sowie Stimmungsschwankungen bis hin zu einer 
erhöhten Suizidalität auftreten. Aufgrund dieser Symptome und der Leistungs- und 
Kraftabnahme werden Sportler häufig rückfällig (Medras und Tworowska 2001; 
Trenton und Currier 2005). 
Hartgens et al. (1996) fanden keine Unterschiede im Gesamtcholesterin, den 
Triglyzeriden und dem Blutdruck bei Bodybuildern, die AAS nach längerem 
Missbrauch bereits über 3 Monate abgesetzt hatten, gegenüber einer Kontrollgruppe. 
Die alkalische Phosphatase und das Gamma GT lagen bei beiden Gruppen ebenso im 
Normbereich. Urhausen et al. (2004) konnten diesbezüglich jedoch an Bodybuildern mit 
Anabolikamissbrauch aufzeigen, dass auch nach Absetzen der Substanzen vor mehr als 
12 Monaten, weiterhin eine konzentrische linksventrikuläre Hypertrophie bestand. 
 
 
1.3.9 Spezielle Nebenwirkungen bei Männern 
 
Die Auswirkungen von AAS auf die Samenflüssigkeit wurden in einer Studie von 
Torres-Calleja et al. (2001) dargelegt. Dabei lag bei 8 von 15 Bodybuildern, die AAS 
missbrauchten, die Spermienzahl unter der Norm, 3 hatten eine Azoospermie, bei 2 
wurde eine Polyzoospermie festgestellt und nur 2 wurden als normal befundet. Die 
Morphologie der Spermatozoen war deutlich verändert und es wurde eine Reduktion der 
Spermienmotilität festgestellt. Ähnliches konnten Schurmeyer et al. (1984) nachweisen. 
Die o.g. Veränderungen können jedoch reversibel sein (Boyadjiev et al. 2000; 
Martikainen et al. 1984). 
Ein weiterer Nebeneffekt der AAS kann ein hypogonadotroper Hypogonadismus sein, 
der durch vermindertes Gonadotropin bei Suppression der Testosteronproduktion und 
Azoospermie gekennzeichnet ist (Birkeland et al. 1994; Bolding et al. 2002). Im 
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Gegensatz zur Blutkonzentration von FSH und LH, die unter AAS-Einnahme durch 
eine Hemmung der Freisetzung des GnRH vermindert ist, kann es zu einem Anstieg des 
Östradiols kommen und beim Mann zu einer Feminisierung führen, die sich als 
Gynäkomastie äußern kann (George 1996). Ebenso kann durch die Umwandlung von 
AAS zu Östrogenen eine Gynäkomastie auftreten (Neild 1995; Spiga et al. 1992). 
Wemyss-Holden et al. (1994) beobachteten bei einem Anabolikaabuser, der über 15 
Wochen AAS einnahm, dass es zu einer Zunahme des Prostatavolumens, einer 
Abnahme der Urinflussrate sowie zur vermehrten Nykturie gekommen war. 
Des Weiteren kann die Einnahme von AAS zur Entstehung eines Prostatakarzinoms 
führen (Larkin 1991; Roberts und Essenhigh 1986). 
 
 
1.3.10 Spezielle Nebenwirkungen bei Frauen 
 
Ähnlich wie beim Mann kann es auch bei der Frau nach der Einnahme von AAS zu 
einer Hemmung von FSH und LH kommen, das mit einer verminderten Produktion an 
Östrogen und Progesteron in den Ovarien verbunden ist. Dies kann eine Reihe von 
Nebenwirkungen zur Folge haben, wie z.B. Hypotrophie der Brust, 
Klitorishypertrophie, Menstruationsstörungen bis hin zur Amenorrhoe, Tieferwerden 
der Stimme durch Kehlkopfverknöcherung und vermehrte Wasserretention (Korkia und 
Stimson 1997). Zudem können temporäre Alopezie, aber auch eine Hypertrichose und 
ein Hirsutismus auftreten (Scott und Scott 1992). Ebenso wie beim Mann können 
gesteigerte Libido, erhöhte Aggressivität und Steroidakne auftreten (Gruber und Pope 
2000; Strauss et al. 1983; Strauss und Yesalis 1991). Darüberhinaus zeigen sich oftmals 
Essstörungen und Körperschemastörungen(Gruber und Pope 2000). 
 
 
1.3.11 Nebenwirkungen beim Jugendlichen 
 
Bei Jugendlichen führen AAS vor allem zum vorzeitigen Verschluss der 
Wachstumsfugen und damit zum Stillstand des Längenwachstums, was sich in einer 
geringeren Körperendgröße äußert (Rost et al. 2001; Strauss und Yesalis 1991). 
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1.4. Erythropoietin  
 
Erythropoietin (EPO) ist ein in der Niere produziertes körpereigenes 
Glykopeptidhormon, das die Erythropoese in den Stammzellen des Knochenmarks 
anregt (Ekblom 2000; Winearls 1998). Es wurde erstmals 1983 synthetisch hergestellt 
und wird unter anderem zur Therapie von Anämien bei chronischer Niereninsuffizienz 
(Hassan et al. 2005) und unterschiedlichen Tumorerkrankungen (Ludwig et al. 1993; 
Österborg et al. 1996) eingesetzt. Im Dopingbereich wurde mit der Einführung des 
synthetisch hergestellten Erythropoietins das bisherige Blutdoping mittels 
Bluttransfusionen weitgehend abgelöst (Scott und Phillips 2005). Daneben gibt es noch 
weitere Erythropoietin-Analoga wie z.B. das Darbepoietin, welches bei der 
Winterolympiade in Salt Lake City anläßlich zusätzlicher Trainingskontrollen zwischen 
zwei Wettkämpfen bei einigen Athleten nachgewiesen wurde (Joyner 2002).  
Die durch Erythropoietin induzierte Steigerung der speicherbaren Sauerstoffmenge pro 
Blutvolumenanteil machen sich vor allem Ausdauersportler zu Nutze (Audran et al. 
2004; Connes et al. 2003; Diamanti-Kandarakis et al. 2005; Sawka et al. 1996). 
Nebenwirkungen durch EPO-Doping können eine Erhöhung der Blutviskosität und 
damit ein Anstieg der Thrombosegefahr sein (Brien und Simon 1987). Der arterielle 
Blutdruck kann bei mit EPO gedopten Ausdauersportlern während eines Wettkampfs 
möglicherweise aufgrund der vermehrten Leistungsfähigkeit über einen längeren 
Zeitraum deutlich ansteigen und steht damit unmittelbar in Zusammenhang mit dem 
unerwarteten Tod einiger Ausdauerathleten der letzten Jahre (Berglund und Ekblom 
1991). Die Ursache für den Blutdruckanstieg ist letztendlich noch nicht geklärt, 
möglicherweise erhöht EPO während der sportlichen Belastung direkt den peripheren 
Widerstand (Bergstrom 1993). Eine weitere Nebenwirkung kann sein, dass eine erhöhte 
Blutviskosität den peripheren Blutfluss und die kardiale Auswurfleistung senkt, 
wodurch es im Gegenzug zu einem Anstieg der Herzarbeit und möglicherweise zu 
einem plötzlichen Herztod kommen kann (Leigh-Smith 2004). 
In der Literatur finden sich einige Berichte, die den illegalen EPO-Konsum in 
Zusammenhang mit ungeklärten Todesfällen im Hochleistungsausdauersport sehen 




Insulin wurde 1998 vom IOC auf die Liste der verbotenen Doping-Präparate gesetzt, da 
es eine zunehmendere Verbreitung im Hochleistungssport gewonnen hatte (Rich et al. 
1998). Vor allem dessen antikatabole und glykogenspeichernde Effekt spielt hierbei 
eine entscheidende Rolle: Insulin hemmt den Muskelkatabolismus, regt gleichzeitig die 
vermehrte Produktion von Glykogen und Eiweiß in der Leber an und begünstigt die 
Aufnahme von Glykogen und Aminosäuren in die Muskelzellen (Ivy 1991; Sonksen 
2001). Den glykogenspeichernden Effekt machen sich vor allem Mittel- und 
Langstreckenläufer zu Nutze, indem sie sich Insulin und Glucose gleichzeitig intravenös 
verabreichen, wodurch bis zum 12 fachen der natürlichen Glucosemenge aufgenommen 
werden kann (Coghlan 2001; Sonksen 2001). 
Evans und Lynch (2003) beschrieben einen 31-jährigen Bodybuilder, der mit einem 
Blutzucker von 6 mmol/l in komatösem Zustand eingeliefert wurde. Es stellte sich 
heraus, dass er kein Diabetiker war und aufgrund eines Wettkampfs eine Diät machte. 
Ferner gab er an sich seit mehreren Jahren 3mal wöchentlich Insulin zu injizieren und 
vor einigen Tagen ein schnell wirksames Insulin verwendet zu haben. Elkin et al. (1997) 
berichten von einem 21 Jahre alten Bodybuilder, der, nachdem er sich eine sehr hohe 
Dosis Insulin gespritzt hatte, einen schweren Hirnschaden entwickelte. Ein 30 Jahre 
alter Bodybuilder injizierte sich in der Vorbereitung auf einen Wettkampf 70IE eines 
schnell wirksamen Insulins und wurde aufgrund einer Hypoglykämie mit 
Bewusstlosigkeit und zerebralem Krampfanfall eingeliefert (Konrad et al 1998). Nach 
einem Bericht eines Arztes der über 450 Bodybuilder und andere Sportler betreute, 
nahmen 10% aus nicht medizinischen Gründen Insulin (Coghlan 2001). 
Nachgewiesen werden können synthetische Insuline mittels Elektrospray Ionisation und 
anschließender kollisionsinduzierter Dissoziation (Thevis et al. 2005), wobei die kurze 
Halbwertszeit von 4 Minuten ein stark limitierende Faktor ist. Aktuell ist kein Nachweis 
etabliert, der gerichtsfest Insulin-Doping nachweisen würde. Ein möglicher 
Ansatzpunkt wäre das Verhältnis von dem aus Pro-Insulin hergestellten Insulin und dem 
Fragment C-Peptid zu analysieren, da bei synthetisch verabreichtem Insulin der Anteil 
des C-Peptids am Gesamtinsulin deutlich geringer ist. Aktuell werden jedoch bezüglich 
des zusätzlich verabreichten synthetisch hergestellten Insulins keine Dopingkontrollen 




Aufgrund der Vielzahl an klinischen Befunden und Fallberichten über die 
Auswirkungen von Anabolikamissbrauch auf den menschlichen Organismus, denen nur 
wenige autoptisch gesicherte Daten gegenüberstehen, war das Ziel der vorliegenden 
Arbeit die systematische Untersuchung von Anabolikatodesfällen aus dem Institut für 
Rechtsmedizin der Universität München zur Ermittlung möglicher Organschäden. Dabei 
wurden neben den chemisch-toxikologischen Analysen und den makroskopischen 
Obduktionsbefunden auch mikroskopische und immunhistochemische Untersuchungen 
miteinbezogen, um mögliche Veränderungen auf zellulärer Ebene aufzuzeigen und 
Aufschluss über mögliche pathogenetische Vorgänge zu erhalten. 
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2 Material und Methoden 
 
Die Obduktionsprotokolle aus dem Institut für Rechtsmedizin der Universität München 
der Jahre 1996-2001 wurden auf Fälle von Anabolikamissbrauch durchgesehen. Dabei 
konnten in diesem Zeitraum 10 Personen mit gesicherter Anabolikaanamnese ausfindig 
gemacht werden. 
 
Bei den aufgefundenen Fällen wurden, soweit verfügbar, die polizeilichen 
Ermittlungsunterlagen, Krankenblattunterlagen, Obduktionsberichte sowie die 





Die Obduktionsprotokolle wurden im Hinblick auf Veränderungen folgender Organe 
beurteilt: Gehirn, Herz, Koronararterien, Gefäßstatus, Lunge Leber, Niere, Nebenniere, 
Hoden, Samenbläschen, Schilddrüse, Haut und sonstige Auffälligkeiten (Lymphknoten, 
Pankreas). 
Bei der Begutachtung des Herzens wurden insbesondere Daten zu Gewicht, Wanddicke 
der Herzmuskulatur, Infarktbereiche und arteriosklerotische Veränderungen der 
Koronararterien ausgewertet. Auf arteriosklerotische Veränderungen wurde auch im 
Bereich der Aorta und der großen peripheren Blutgefäße geachtet. Bei der 
Untersuchung der Leber wurde besonderes Augenmerk auf das Lebergewicht und 
tumoröse Veränderungen des Lebergewebes gelegt. Die Samenbläschen wurden 
hingehend ihrer Sekretmenge und die Hoden im Bezug auf ihre Größe beurteilt. Bei den 
dermatologischen Veränderungen wurde auf das Vorliegen einer Gynäkomastie, 
Überdehnungsnarben, Steroidakne (Striae) und Alopezie geachtet.  
 24
2.2 Chemisch-toxikologische Untersuchungen 
 
Haar-, Blut- und Urinproben wurden vom Institut für Rechtsmedizin der Universität 
München und vom Institut für Dopinganalytik und Sportbiochemie in Kreischa 
(Dresden) auf folgende Arznei- und Suchtstoffgruppen hin untersucht: 
• Benzodiazepine, Barbiturate, Trizyklische Antidepressiva, Morphinderivate, 
Methadon, Amphetamine, Cocain, Cannabinoide, und LSD 
(Lysergsäurediethylamid). 
• Anabole Substanzen (Bolasteron, Boldenon, Calusteron, Clenbuterol, Clostebol, 
Danazol, Demalon, Dehydrochlormethyltestosteron, Drostanolon, Fluoxymesteron, 
Formebolon, Furazabol, Mestanolon, Mesterolon, Metandienon, Metenolon, 
Methandriol, Methyltestosteron, Nandrolon/Norandrostendion, Norethandrolon, 
Oxabolon, Oxandrolon, Oxymesteron, Oxymetholon, Salbutamol, Stanozolol, 
Testosteron/Epitestosteron, Terbutalin, Trenbolon). 
 
Hierbei wurde das Blut und der Urin mit einem immunchemischen Verfahrenen 
(Liganden-Assay), mit TBPE (Tetrabrom-phenolphthalein-ethylester) und nach 
Extraktion hochdrucksflüssigkeitschromatographisch mittels registrierendem UV-
Detektor mit vollständiger Spektrenaufzeichnung untersucht. Zusätzlich wurden die 
Proben im Institut für Dopinganalytik und Sportbiochemie mittels Gaschromatographie 
und hochauflösendem Massenspektrometer weiter untersucht. 
 
 
2.3 Histologische und immunhistochemische Untersuchungen 
 
Von den asservierten Organen, insbesondere des Herzen, wurden ferner histologische 
Untersuchungen durchgeführt. Dabei wurden von dem im Rahmen der Obduktion 
gewonnenen Gewebsmaterial nach Härtung in Formalin kleine Gewebsstückchen 
zugeschnitten und nach gründlicher Entwässerung in Paraffin eingebettet. Nach 
Anfertigung von 5µm dicken Schnittpräparaten erfolgte die Anfärbung mittels 
Hämatoxylin-Eosin (HE), der Bindegewebsfärbung nach van-Gieson Elastica und einer 
Eisenfärbung (Fe). An Schnitten aus Herz und Gehirn wurde weiterhin eine Luxol-Fast-
Blue Färbung und an der Niere eine PAS-Färbung durchgeführt. 
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Ziel der Immunhistochemie ist die Identifizierung und Lokalisation zellulärer Antigene 
mit Hilfe spezifisch gegen diese gerichteter Antikörper. Eine stattfindende Antigen-
Antikörper-Reaktion wird durch farbgebende Enzymmarker sichtbar gemacht. Diese 
Methode wurde gewählt, da sie als etablierte Methode eine sehr sichere Identifizierung 
der zu untersuchenden Zellen, beziehungsweise der Zell- und Gewebsbestandteile 
erlaubt und am vorliegenden Material reliabel anzuwenden ist (Hsu et al. 1982). 
 
Die immunhistochemische Untersuchungen erfolgten an 5µm dicken entparaffinierten 
Herzschnitten nach einer modifizierten Avidin-Biotin-Complex (ABC)-Methode 
(Kapitel 7.5), ein indirektes immunhistochemisches Nachweisverfahren (Boenisch 
2003, Hsu et al. 1982). 
Zur Anwendung kamen ein Antikörper gegen das LCA (leukocyte common antigen) 
und Fibronectin. Die detaillierten Angaben sowie die Bezugsquellen der verwendeten 
Substanzen finden sich im Anhang (Kapitel 7.6). 
 
Die Visualisierung erfolgte mittels Diaminobenzidin (DAB)-Chromogen, welches 
lichtmikroskopisch an den Stellen einer stattgefundenen Antigen-Antikörper Bindung 





3.1 Personenangaben und Todesursache 
 
Im Zeitraum 1996-2001 wurden am Institut für Rechtsmedizin der Universität München 













1 28 92 180 Intoxikation mit Heroin, Diazepam 
2 31 111 183 Stoffwechselentgleisung 
(hypoglykämisches Koma) 
3 31 102 180 Zentrale Lähmung bei Schädel-Hirn-
Trauma nach Verkehrsunfall 
4 32 113 177 Multiorganversagen 
5 32 88 175 Herzversagen bei thrombotischem 
Verschluss der linken Koronararterie 
6 32 95 203 Herzversagen bei Myokarditis 
7 35 78 177 Intoxikation mit Rohypnol, Alkohol  
8 35 100 183 Herzversagen bei frischem 
Myokardinfarkt 
9 36 101 188 Intoxikation mit Diphenhydramin 
10 45 110 179 Aspiration nach thrombotischem 
Verschluss der rechten Koronararterie 
 
Tabelle 3.1. Todesfälle assoziiert mit Anabolikaabusus. 
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Die obduzierten Personen waren im Mittelmaß 182 cm lang (175-203 cm) und hatten 







180 183 180 177 175
203







1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Fall-Nr.
Körpergewicht (kg) Körperlänge (cm)
 
Abbildung 3.2. Körpermaße der untersuchten Anabolikatodesfälle 
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Bei der äußeren Besichtigung war in allen Fällen ein ausgesprochen muskulöser Habitus 




Abbildung 3.3. Äußerer Aspekt eines „Bodybuilders“ (Fall 4). 
 
 
3.2 Chemisch-toxikologische Untersuchungen 
 
Bei den chemisch-toxikologischen Untersuchungen konnte in 5 Fällen der Nachweis 
von AAS erbracht werden (Tabelle 3.2). Testosteron ist zwar ein körpereigenes 
Hormon, seine zusätzliche Aufnahme kann aber durch das Konzentrationsverhältnis von 
Testosteron zu seinem Abbauprodukt Epitestosteron nachgewiesen werden. In der 
Regel liegt dieses Verhältnis in einer Größenordnung <5. Bei einem Auftreten von 
einem Konzentrationsverhältnis >10 wird von einer exogenen Aufnahme ausgegangen. 
Die 5 Fälle mit negativen Untersuchungsergebnissen wurden aufgrund der gesicherten 
Anamnese eines längeren Anabolikamissbrauchs dennoch in der Studie belassen. 
Auffallend war, dass in 3 dieser 5 Fälle mit negativem Anabolikanachweis andere 
Substanzen nachgewiesen werden konnten. So fanden sich in allen 3 Fällen 
Benzodiazepine, in jeweils 2/3 Fällen Morphinderivate und Cannabinoide. Bei den 
Fällen mit positivem Anabolikanachweis konnte in 1 Fall Ephedrin nachgewiesen 
werden und in 1 Fall THC-Carbonsäure als Stoffwechselprodukt des Cannabis. 
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Fall Blut Urin Haare 
1 Morphin 0,047 mg/L 
Codein 0,013 mg/L 
Diazepam 0,46 mg/L 
Nordazepam 0,32 mg/L 
Temazepam 0,03 mg/L 





2 Kein Nachweis Testosteron/Epitestosteronver
hältnis 116; Testosteron, 
Nandrolon, Stanozolol, 




3 Kein Nachweis Kein Nachweis Kein Nachweis 
4 3-Hydroxy-Stanozolol, 
Methylaminoantipyrin 
Nicht durchgeführt Nicht durchgeführt 
5 Ephedrin 0,8 mg/L Testosteron/Epitestosteronver




6 Kein Nachweis Kein Nachweis Kein Nachweis  
7 7-Aminoflunitrazepam 0,50 
mg/L, Fluoxetin 0,16 mg/L, 
BAK 0,47‰ 




hältnis 233; Metenolon 
Nicht durchgeführt 
9 Diphenhydramin 4,3 mg/L Benzodiazepine, 
Morphinderivate 
Kein Nachweis 







Tabelle 3.2. Chemisch-toxikologische Untersuchungen an Blut, Urin und Haaren. 
 30
3.3 Herz und Koronararterien 
 
Das Herzgewicht lag bei allen obduzierten Personen mit einem Durchschnittsgewicht 
von 517g (423g-669g) deutlich über dem physiologischen Herzgewicht (M: 300-350g 
und W: 250-300g), wobei in 2 Fällen eine konzentrische und eine exzentrische 
Hypertrophie diagnostiziert wurde. Bei 2 weiteren Herzen wurde eine deutliche 
Dilatation des rechten Vorhofs und beider Ventrikel festgestellt. Die Ausflussbahn war 
bei 3 Herzen stark verdickt, wobei bei 2 Herzen die linke Ventrikeldicke zwischen 20-
22mm und die rechte Ventrikeldicke zwischen 5-6mm lag (Referenzwert: Vorhofdicke: 
rechts 2 mm, links 3 mm; Ventrikeldicke: rechts 4-5mm, links 8-15mm) (Tabelle 3.3). 
Neben der Herzhypertrophie fielen zudem noch in 5 Fällen frische und in 4 Fällen alte 
Myokardinfarkte auf (Tabelle 3.3, Abbildung 3.4). In einem Fall (#8) wurde eine 




Abbildung 3.4. Makroskopisch alter Myokardinfarkt (Fall 6). 
 
In allen untersuchten Fällen zeigten sich histologisch chronisch-ischämische 
Myokardveränderungen (Abbildung 3.5). Darüber hinaus konnte in Fall 6 eine floride 
Myokarditis nachgewiesen werden. In der immunhistochemischen Darstellung mit dem 
Antikörper gegen LCA ließen sich in den anderen Fällen keine pathologischen 












Abbildung 3.5b. Myokardfibrose (Fall 6, van Gieson Elastica, Originalvergößerung 100x). 
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An den Koronararterien (Tabelle 3.3) wurde bei 9 Fällen eine Arteriosklerose 
festgestellt, die von geringfügigen Plaques (6 Fälle) bis hin zu deutlichen Ablagerungen 
mit erheblicher Einengung des Arterienlumens reichte (3 Fälle) (Abbildung 3.6). Bei 2 
Fällen wurde ein thrombotischer Verschluss einer Koronararterie festgestellt. Zwei 




Abbildung 3.6a. Koronarstenose bei einem 35-jährigen Anabolikaabuser 





Abbildung 3.6b. Ausgeprägte Koronarsklerose bei einem 45-jährigen Anabolikaabuser 
(Fall 10, H&E, Originalvergößerung 100x). 
 
Weitere Befunde umfassten eine Verkalkung der Aortenklappen sowie ein beginnendes 






1 480 Deutlich einengende 
Koronarsklerose  
Herzhypertrophie (Ventrikeldicke links 
20mm, rechts 5mm), Myokardfibrose 
2 536 Geringgradige Atheromatose Herzhypertrophie, feinfleckige 
Myokardfibrose 
3 423 Koronarsklerose, 
koronare Muskelbrücke 
Feinfleckige Myokardfibrose 
4 636 Kein pathologischer Befund Herzhypertrophie, feinfleckige 
Myokardfibrose 
5 449 Koronaratheromatose 
frischer Thrombus in der 
linken Koronararterie, 
koronare Muskelbrücke  
Herzhypertrophie, herzspitzennah mehrere 
alte Infarkte, Muskelverdickung im Bereich 
der linken Ausflussbahn, feinfleckige 
Myokardfibrose, frischer Infarkt  
6 502 Koronaratheromatose Herzhypertrophie, narbige Schwielen im 
Septum und der Vorderwand des linken 
Ventrikels, frischer kleinerer Infarkt, 
Myokarditis 
7 424 Geringgradige 
Koronarsklerose 
Dilatation rechter Vorhof, Schwielen, 
frischer Infarkt 
8 581 Koronarsklerose mit 
hochgradiger einengender 
Beetbildung 
Herzhypertrophie, ventrikuläre Dilatation, 
alte und frische Infarktbezirke der 
Ventrikelhinter- und -vorderwand und des 
Septums, beginnendes Aneurysma an der 
Ventrikelhinterwand links, feinfleckige 
Myokardfibrose 
9 472 Koronarsklerose Herzhypertrophie, Schwielen, frischer Infarkt 
10 669 Deutlich einengende 
Koronarsklerose, 
thrombotischer Verschluss 
der rechten Koronararterie 
Konzentrische Herzhypertrophie 
(Ventrikeldicke links 22mm, rechts 6mm), 
Verkalkungen der Aortenklappe, älterer 
kleiner Infarkt, feinfleckige Myokardfibrose 
 




Neben den bereits oben erwähnten Veränderungen der Koronararterien zeigten sich 
auch an der A. carotis sowie an der thorakalen und abdominalen Aorta 
arteriosklerotische Veränderungen. Im Bereich der A. carotis reichten die 
Veränderungen von geringen, weichen Atherombeeten (7 Fälle) bis über deutliche, den 
Gefäßquerschnitt einengende Arteriosklerose (3 Fälle). Im Bereich der thorakalen und 
abdominalen Aorta wurde in 4 Fällen eine geringgradige Lipoidose, in 4 Fällen eine 
geringgradige Atheromatose, in einem Fall ein schwere Arteriosklerose mit z.T. 
kalkharten Beeten und in einem weiteren Fall eine sehr starke Arteriosklerose mit teils 
porzellanartiger Beetbildung, kalkharten Einlagerungen und geschwürigen Aufbrüchen, 
aufgefunden (Tabelle 3.4). 
 
 
Fall A. carotis Aorta 
1 Deutlich einengende Arteriosklerose Geringgradige Atheromatose 
2 Geringgradige Atheromatose Geringgradige Lipoidose 
3 Geringgradige Atheromatose Geringgradige Lipoidose 
4 Geringgradige Atheromatose Geringgradige Atheromatose 
5 Deutlich einengende Arteriosklerose Geringgradige Lipoidose 
6 Geringgradige Atheromatose Geringgradige Lipoidose 
7 Geringgradige Atheromatose Geringgradige Atheromatose 
8 Deutlich einengende Arteriosklerose Starke, teils porzellanartige 
Arteriosklerose mit geschwürigen 
Aufbrüchen 
9 Geringgradige Atheromatose Geringgradige Atheromatose 
10 Geringgradige Atheromatose Bis kalkharte Arteriosklerose 
 





Der Referenzwert des Lebergewichts liegt zwischen 1500-2000g (Schiebler et al, 1997). 
Bei den untersuchten Lebern wurde in 9 von 10 Fällen ein Überschreiten dieses Wertes 
festgestellt, lediglich bei einem Fall lag das Lebergewicht mit 1772g im Normbereich. 
Das durchschnittliche Gewicht der untersuchten Lebern lag bei 2443g und damit mehr 
als 20% über der obersten Grenze des Referenzwerts (Tabelle 3.5). Neben der 
Hepatomegalie wurden in 2 Fällen Adenome (Abbildung 3.7), in einem Fall eine fokale 









Abbildung 3.8. fokale noduläre Hyperplasie bei Anabolikamissbrauch (Fall 9, H&E, 
Originalvergößerung 100x). 
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Histologisch zeigte sich neben einer Leberverfettung unterschiedlichen Ausmaßes in 8 
Fällen (Abbildung 3.9), bei 5 Personen eine zentrolobuläre Cholestase, in 4 Fällen eine 
periportale Fibrose, in 3 Fällen periportale lymphozytäre Infiltrate und in 1 Fall eine 




Abbildung 3.9. Leberzellverfettung bei Anabolikamissbrauch 





Abbildung 3.10. periportale lymphozytäre Infiltrate bei Anabolikamissbrauch 




Fall Gewicht (g) Leber 
1 2454 Etwa 30%ige Verfettung 
2 2532 Kirschgroßes Adenom, massive Stauung, geringgradige 
Leberverfettung und Fibrose 
3 1772 2 bis erbsengroße Hämangiome, feintropfige Verfettung, geringgradige 
zentrolobuläre Cholestase 
4 2879 Gelbe Dystrophie, multiple Adenome, periportale Fibrose, 
Gallengangsproliferation, zentrolobuläre Cholestase 
5 2630 Verfettung, geringgradige zentrolobuläre Cholestase, periportale 
lymphozytäre Infiltrate 
6 2150 Geringgradige Verfettung, geringgradige zentrolobuläre Cholestase , 
periportale lymphozytäre Infiltrate 
7 2100 Akute Stauung, periportale lymphozytäre Infiltrate 
8 2545 Geringgradige Verfettung, periportale Fibrose 
9 2556 Verfettung, geringgradige zentrolobuläre Cholestase, fokale noduläre 
Hyperplasie 
10 2816 Verfettung, Stauung, periportale Fibrose 
 




Bei der Untersuchung der Lungen konnte in allen 10 Fällen keine wesentliche 
Arteriosklerose oder Thombembolie nachgewiesen werden. Die in Fall 4 vorhandenen 
Schocklungen traten im Rahmen des Multiorganversagens auf. Das in 5 Fällen 
beobachtete Lungenödem ist in seiner Entstehung als präterminales Ereignis zu werten, 






3 Kein pathologischer Befund 
4 Schocklungen 
5 Geringgradige Blutaspiration 
6 Akute Stauung, Lungenödem 
7 Hämorrhagisches Lungenödem 









Die Nieren waren weitgehend ohne pathologischen Befund. Lediglich bei 2 Personen 
fanden sich stark vergrößerte Nieren. In 6 Fällen wurde spärliches Fettgewebe 
dokumentiert. Weiterhin zeigte sich bei 4 Nieren eine akute Stauung sowie in 6 
weiteren Fällen eine Arteriosklerose (Abbildung 3.11; Tabelle 3.7). 
 
 
Abbildung 3.11. Arteriosklerose im Bereich einer Nierenarterie bei Anabolikamissbrauch 




1 Akute Stauung, Arteriosklerose 
2 Spärliches Fettgewebe, geringgradige Arteriosklerose 
3 Spärliches Fettgewebe, Arteriosklerose 
4 Spärliches Fettgewebe, sehr groß, geschwollen, verwaschene 
Markrindenzeichnung, geringgradige Arteriosklerose 
5 Spärliches Fettgewebe, akute Stauung, geringgradige Arteriosklerose 
6 Kein pathologischer Befund 
7 Spärliches Fettgewebe, akute Stauung 
8 Akute Stauung 
9 Geringgradige Arteriosklerose 
10 Spärliches Fettgewebe, stark vergrößert, akute Stauung 
 
Tabelle 3.7. Nierenbefunde der untersuchten Anabolikatodesfälle. 
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3.8 Nebennieren und Schilddrüse 
 
Die Nebennieren wiesen in 1 Fall ein auffallend schmales Nebennierenmark und in 
einem Fall kleine Rindenadenome auf, ansonsten waren makroskopisch und 
mikroskopisch keine pathologischen Befunde feststellbar (Tabelle 3.8). 
Die Schilddrüsen waren bis auf 4 Fälle ohne pathologischen Befund. Davon wurden in 
2 Fällen sehr kleine Schilddrüsen beobachtet, in einem Fall ein leicht vergrößertes 
Organ und bei einem weiteren Fall ein verkleinerter linker und deutlich hypertrophierter 
rechter Lappen (Tabelle 3.8). 
 
 
Fall Nebennieren Schilddrüse 
1 Kein pathologischer Befund Linker Lappen verkleinert,  
rechter Lappen deutlich vergrößert 
2 Kein pathologischer Befund Kein pathologischer Befund 
3 Nebennierenrindenadenom Kein pathologischer Befund 
4 Sehr schmales Nebennierenmark Sehr kleine Schilddrüse 
5 Kein pathologischer Befund Kein pathologischer Befund 
6 Kein pathologischer Befund Kein pathologischer Befund 
7 Kein pathologischer Befund Kleine Schilddrüse 
8 Kein pathologischer Befund Kein pathologischer Befund 
9 Kein pathologischer Befund Leichte Hypertrophie 
10 Kein pathologischer Befund Kein pathologischer Befund 
 




3.9 Hoden und Prostata 
 
Bei der Untersuchung der Prostata konnte keine pathologischen Befunde erhoben 
werden. Bei den Samenbläschen fiel in 4 Fällen eine spärliche Sekretmenge auf. Die 
Befundung der Hoden ergab in 5 Fällen eine beidseitige Atrophie (Abbildung 3.12). In 
einem Fall wurde neben der Hodenatrophie eine walnussgroße Zyste im rechten Hoden 
aufgefunden. Außerdem war bei 2 Männern nur 1 Hoden vorhanden. In einem weiteren 




Abbildung 3.12. Hodenatrophie bei Anabolikamissbrauch (rechts) im Vergleich zu einem 
Normalbefund. 
 
Fall Samenbläschen Hoden 
1 Spärlich Sekret Nur ein Hoden vorhanden 
2 Spärlich Sekret Hodenatrophie (Walnussgröße) 
3 Reichlich Sekret  Kein pathologischer Befund 
4 Geringe Menge an eingedicktem 
Sekret 
Hodenatrophie (Haselnussgröße), 
walnussgrosse Zystenbildung rechts 
5 Spärlich Sekret Hodenatrophie 
6 Spärlich Sekret Hodenatrophie 
7 Reichlich Sekret Kein pathologischer Befund 
8 Reichlich Sekret Leichte Hodenatrophie, Fibrose 
9 Reichlich Sekret Nur ein Hoden vorhanden 
10 Reichlich Sekret Kein pathologischer Befund 
 




Bei der Untersuchung des Gehirns konnte in einem Fall das Vorliegen eines Morbus 
Fahr (bilaterale striatopallidodentale Kalzinose) festgestellt werden, dessen 
Zusammenhang mit Anabolikakonsum bislang noch ungeklärt ist (Abbildung 3.13; 





Abbildung 3.13. hochgradige Kalkablagerungen im Bereich der Basalganglien 
(M. Fahr, Fall 6, HE, Originalvergrößerung 100x). 
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Des Weiteren fiel in allen Fällen ein Hirnödem unterschiedlichen Grades und in 6 
Fällen hypoxische Nervenzellveränderungen auf. Bei 3 Gehirnen wurden einzelne 
perivaskuläre Hämosiderinablagerungen festgestellt, wobei zusätzlich bei einem Fall 
geringgradige perivaskuläre Lymphozyteninfiltrate nachgewiesen werden konnten 
(Tabelle 3.10). Die Hirngrundarterien zeigten in allen Fällen keine wesentlichen 
arteriosklerotischen Veränderungen, jedoch waren die intrazerebralen Gefäße in 5 
Fällen teils wandverdickt. 
 
Fall Gewicht (g) Hirnbefunde 
1 1513 Hochgradiges Hirnödem, ausgeprägte hypoxische 
Nervenzellveränderungen, einzelne perivaskuläre 
Hämosiderinablagerungen 
2 1591 Hochgradiges Hirnödem, hypoxische Nervenzellveränderungen, 
intrazerebrale Gefäße teils wandverdickt 
3 1529 Subarachnoidalblutung links, mäßiggradiges Hirnödem, intrazerebrale 
Gefäße teils wandverdickt, hypoxische Nervenzellveränderungen 
4 1363 Geringgradiges Hirnödem, hypoxische Nervenzellveränderungen, 
Körnerzellnekrose 
5 1362 Geringgradiges Hirnödem, intrazerebrale Gefäße teils wandverdickt, 
hypoxische Nervenzellveränderungen, einzelne perivaskuläre 
Hämosiderinablagerungen, ältere kleine Blutung im Kleinhirn 
6 1453 Ausgeprägtes Hirnödem, symmetrische kalkharte Einlagerungen im 
Bereich von Basalganglien und Kleinhirn (M. Fahr) 
7 1435 Mäßiggradiges Hirnödem, geringgradige hypoxische 
Nervenzellveränderungen. 
8 1428 Mäßiggradiges Hirnödem, hypoxische Nervenzellveränderungen, 
einzelne perivaskuläre Hämosiderinablagerungen 
9 1477 Mäßiggradiges Hirnödem, intrazerebrale Gefäße teils wandverdickt, 
deutliche hypoxische Nervenzellveränderungen, vereinzelt 
perivaskuläre Hämosiderinablagerungen und Lymphozyteninfiltrate 
10 1600 Ausgeprägtes Hirnödem, intrazerebrale Gefäße teils wandverdickt, 
hypoxische Nervenzellveränderungen 
 
Tabelle 3.10 Hirnveränderungen der untersuchten Anabolikatodesfälle. 
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3.11 Dermatologische Auffälligkeiten 
 
Im Bezug auf Hautveränderungen konnten in 4 Fällen Überdehnungsnarben im Bereich 
der oberen Extremitäten festgestellt werden. Bei einem Fall fielen eine sehr ausgeprägte 
Behaarung im Brust- und Bauchbereich auf; wohingegen sich bei einem anderen Mann 
knotige Gewebsverhärtungen im Unterhautfettgewebe der Oberarme sowie zahlreiche 
Pusteln zeigten. Darüberhinaus fanden sich in 5 Fällen meist multiple frischere und 
ältere Injektionsstellen an unterschiedlichen Körperregionen (Tabelle 3.11). 
 
Fall Dermatologische Auffälligkeiten 
1 Multiple Injektionsstellen an Ellenbeuge, Oberschenkel und Fußrücken 
2 Überdehnungsnarben entlang der rechten Oberarminnenseite, 
multiple Injektionsstellen am Oberschenkel 
3 Deutliche Geheimratseckenbildung 
4 Überdehnungsnarben entlang der vorderen Achselfalten, deutliche 
Geheimratseckenbildung, multiple Injektionsstellen an beiden Unterarmen 
5 Brust und Bauch sehr ausgeprägt behaart 
6 Kein pathologischer Befund 
7 Kein pathologischer Befund 
8 Überdehnungsnarben an beiden Oberarmen, Schultervorderseite sowie der oberen 
Brustkorbpartie. Pusteln an Rücken, Schultern, seitlichen Brustkorbwand und der 
Oberarme, knotige Gewebsverhärtungen im Unterhautfettgewebe der Oberarme, 
Injektionsstelle in der linken Gesäßhälfte 
9 Multiple Injektionsstellen an der Handgelenksbeugeseite 
10 Überdehnungsnarben an beiden Oberarmen 
 
Tabelle 3.11. Dermatologische Auffälligkeiten der untersuchten Anabolikatodesfälle. 
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3.12 Sonstige Befunde  
 
An weiteren Befunden wurden neben dem auffällig muskulösen Habitus in allen Fällen 
deutlich vergrößerte Halslymphknoten in 4 Fällen festgestellt. Ferner eine 
Pankreasfibrose und bei einer Person strichförmige Narben an beiden 
Handgelenksbeugeseiten im Sinne älterer versuchter Pulsaderschnittverletzungen 
(Tabelle 3.12). 
 
Fall Sonstige Auffälligkeiten 
1 Athletischer Körperbau, deutlich vergrößerte Halslymphknoten 
2 Massive Muskelhypertrophie, strichförmige Narben an den Handgelenkbeugeseiten, 
deutlich vergrößerte Halslymphknoten,  
1 Jahr a.m. Klinikaufenthalt wegen "Ecstasy"-Intoxikation 
3 Sehr muskulöser Körperbau 
4 Extrem muskelkräftiger Körperbau, fast fehlendes Unterhautfettgewebe, 
Pankreasfibrose 
5 Massive Muskelhypertrophie, Notizbuchaufzeichnungen der letzten 4 Wochen über 
Anabolikaeinnahme aufgefunden 
6 Deutliche Muskelhypertrophie, deutlich vergrößerte Halslymphknoten 
7 Sehr muskelkräftiger Körperbau 
8 Starke Muskelhypertrophie an Rumpf und Gliedmaßen 
9 Erhebliche Muskelhypertrophie, deutlich vergrößerte Halslymphknoten 
10 Ausgesprochen muskulöser Körperbau, deutliche Voralterung 
 





In der Literatur gibt es zwar eine Vielzahl an klinischen Befunden und Fallberichten, 
sowie Untersuchungen an Tiermodellen, aber nur wenige Autopsieberichte über 
morphologische Veränderungen nach Einnahme von AAS. Ziel der vorliegenden Arbeit 
war daher die systematische Untersuchung von Anabolikatodesfällen zur Aufklärung 
bzw. dem tatsächlichen Nachweis der Auswirkungen von AAS auf den Menschen. 
Hierbei zeigte sich eine Schädigung vor allem im Bereich von kardioaskulärem System, 
Leber und Hoden. 
 
 
4.1 Kardiovaskuläres System 
 
Die Beobachtung, dass AAS zu einer Herzhypertrophie führen können, konnte, analog 
zu anderen Studien (Dickermann et al. 1997; Melchert und Welder 1995; Sader et al. 
2001; Thiblin et al. 2000), bestätigt werden. Über das Herzgewicht von Personen mit 
chronischem AAS-Abusus finden sich in der Literatur allerdings nur sehr spärliche 
Angaben (Madea und Grellner 1996; Tischer et al. 2003). In der vorliegenden Arbeit lag 
das Herzgewicht mit einem Durchschnittsgewicht von 517g (423g-669g) deutlich über 
dem Referenzwert. 
Pathophysiologisch machten Koenig et al. (1982) an Rattenherzen die Feststellung, dass 
Testosteron über eine Zunahme der RNA-Aktivität zu einer gesteigerten 
Proteinsynthese und damit auch zu einer Herzhypertrophie führen kann. 
Widerstandstraining ohne Missbrauch von AAS kann zwar ebenso eine 
linksventrikulären Hypertrophie hervorrufen (Fleck et al. 1989), demgegenüber steht 
jedoch die Beobachtung anderer Autoren, dass Widerstandstraining die 
linksventrikuläre Herzmuskelmasse nicht verändert (Haykowsky et al. 2000). Urhausen 
und Kindermann (1989) gehen wiederum davon aus, dass die Einnahme von AAS in 
Kombination mit exzessivem Widerstandstraining zu einer Hypertrophie des linken 
Ventrikels führen kann. 
 
Neben der Herzhypertrophie fielen eine feinfleckige Myokardfibrose (n=5) und alte 
Infarktbezirke/Schwielenbildungen (n=6) auf. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen auch 
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andere Autoren, die ischämische Myokardschädigungen bis hin zu Myokardinfarkten 
bei Personen mit AAS-Missbrauch beschrieben (Büttner et al. 2001; Fineschi et al. 
2001; Godon et al. 2000; Hausmann et al. 1998; Luke et al. 1990; Thiblin et al. 2000). 
Als Ursache wurden von den Autoren Koronarspasmen, eine gesteigerte Atherogenese, 
verstärkte Thrombozytenaggregation sowie direkte kardiotoxische Effekte diskutiert. 
 
Wie bereits oben erwähnt, starben in der vorliegenden Studie insgesamt 4 der 
obduzierten Personen an kardialem Versagen. In den Koronararterien konnte dabei in 2 
Fällen ein thrombotischer Verschluss einer Koronarterie nachgewiesen werden. Eine 
erhöhte Thrombosegefahr wurde mit dem Konsum von AAS in Verbindung gebracht 
(Nieminem et al. 1996) und in Tierversuchen konnte die Vermutung, dass AAS eine 
erhöhte Thrombosegefahr induzieren vielfach nachgewiesen werden (Emms und Lewis 
1984; Uzunova et al. 1977). Auslöser oder Verursacher der Thrombose kann 
möglicherweise ein erhöhter Homocysteinspiegel sein (Ebenbichler et al. 2001). Grace 
et al. (2003) berichteten ferner, dass es unter chronischer Einnahme von AAS zu einem 
erhöhten CRP (C-reaktives Protein) kommt und damit das Auftreten thrombembolischer 
Ereignisse begünstigt wird. 
Eine weitere Rolle könnte auch eine Testosteron-induzierte erhöhte 
Thrombozytenaggregation und damit verbunden eine erhöhte Thromboseneigung 
spielen (Johnson et al. 1977; Shapiro et al. 1999). Zu dieser Hypothese gelangten die 
Autoren, als sie bei männlichen Ratten im Vergleich zu weiblichen Ratten eine erhöhte 
Thrombozytenaggregation feststellten. Nach operativer Entfernung der Keimdrüsen 
zeigte sich bei den männlichen Ratten eine Erniedrigung und bei den weiblichen Ratten 
eine Erhöhung der Thrombozytenaggregation. Wurden die Ratten mit Testosteron 
vorbehandelt, kam es bei beiden Geschlechtern zu einer Zunahme der 
Thrombozytenaggregation. Gleichartige Versuche an Meerschweinchen bestätigten 
diese Befunde (Johnson et al. 1977). Shapiro et al. (1999) zeigten, dass Testosteron die 
Aktivität von Thromboxan A2-Rezeptoren sowie die Thrombozytenaggregation erhöht 
und damit indirekt in Zusammenhang mit einem erhöhten Thromboserisiko steht. 
 
AAS können aber auch direkt einen toxischen Effekt auf die Gefäßwand ausüben. So 
wiesen Costarella et al. (1996) an der abdominalen Aorta von Ratten nach, dass 
Testosteron eine direkt vasodilatierende Wirkung auf die Gefäßwand hat, indem es 
sowohl über endothelabhängige als auch über endothelunabhängige Mechanismen seine 
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Wirkung entfaltet. Einen ähnlichen Effekt konnten Yue et al. (1995) gleichfalls 
aufzeigen, indem sie die abdominale Aorta und die Koronararterien von Hasen 
bezüglich der Reaktion auf Testosteron untersuchten und feststellten, dass es hierbei zu 
einer endothelunabhängigen Vasorelaxation kam, die weder von Prostaglandin noch 
von zyklischem Guanosinmonophosphat (cGMP) vermittelt wurde. Im Gegensatz 
hierzu stehen die Beobachtung von Nakao et al. (1981), die in den glatten Muskelzellen 
der Aorta von Ratten nachwiesen, dass Testosteron eine Hemmung der 
Prostaglandinsynthese bewirkt. 
 
Als Erklärung für den Herztod bei jungen Sportlern (Fineschi et al. 2001; Hausmann et 
al. 1998; Luke et al. 1990; Sullivan et al. 1998), die AAS eingenommen hatten, gibt es 
mehrere Hypothesen. Eine besteht in der Annahme, dass AAS zu einer erhöhten und 
vorzeitigen Koronararteriosklerose führen können (Cheever und House 1992; McKillop 
Ballantyne 1987). In der vorliegenden Studie konnten in 9 von 10 Fällen derartige 
Veränderungen an den Koronararterien nachgewiesen werden, die von einer 
geringgradigen Atheromatose bis hin zu hochgradig einengender Koronarsklerose 
reichten. AAS, vor allem nichtaromatisierte AAS (z.B. Stanozolol), können zu einer 
Erhöhung der hepatischen Triglyzeridlipase (HTGL) führen, die wiederum in der Lage 
ist HDL zu reduzieren (Thompson et al. 1989). Eine verminderte HTGL führt zu 
erniedrigten HDL-Spiegeln und erhöht damit indirekt, durch den verminderten Abbau 
bereits bestehender Plaqueablagerungen, das Atheromatosepotential (Badimon et al. 
1990) und damit auch die Gefahr eines plötzlichen Herzversagens. Desweiteren können 
AAS zu einer Erhöhung der LDL-Fraktion führen (Inigo et al. 2000), wodurch die 
Plaqueablagerung in den Gefäßen gefördert wird und vermehrt Endothelläsionen 
auftreten können. Da AAS ferner zu einer Erhöhung der 
Thrombozytenadhäsionsfähigkeit (Shapiro et al. 1999), zu einer erhöhten Expression an 
Thromboxan-A2-Rezeptoren (Ajayi et al. 1995; Shapiro et al. 1999) und im Falle der 
17-α alkylierten Steroide zu einer Erhöhung des Plasminogen-Aktivatorspiegels, des 
Protein C und des Antithrombin III führen können (Ferenchick 1991), kann es zu einer 
frühzeitigen und gesteigerten Arteriosklerose kommen (Steinberg und Witztum 1990), 
die wiederum einen thrombotischen Verschluss nach sich ziehen kann. 
Die Möglichkeit eines thrombotischen Verschlusses kann aber auch dadurch verstärkt 
werden, dass AAS die Erythropoese stimulieren und damit den Hämatokrit und die 
Blutviskosität erhöhen (Alen 1985; Pirnay 2001). Über die Virchow´sche Trias kann 
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somit die Entstehung einer Thrombose begünstigt werden, womit sich das Risiko für 
kardiovaskuläre Erkrankungen deutlich erhöht (Gagnon et al. 1994). 
 
Bei einem der obduzierten Personen, der an Herzversagen verstorben war (Fall 4), 
konnte allerdings anlässlich der histologischen Untersuchung der Koronararterien kein 
pathologischer Befund erhoben werden. Eine ähnliche Feststellung machten Kennedy 
und Lawrence (1993), als sie einen 18-jährigen und 24-jährigen Footballspieler, die 
beide das AAS Oxymesteron nahmen und während des Trainings an plötzlichem 
Herztod verstarben, untersuchten. Bei der Obduktion waren bis auf eine Myokarditis 
und eine hypertrophe Kardiomyopathie keine koronarsklerotischen Veränderungen 
sowie thrombotische Verschlüsse nachweisbar. Eine mögliche Erklärung hierfür besteht 
in der Annahme, dass AAS direkt auf die glatten Muskelzellen der Arterienwand 
einwirken, dort die Entstehung vasodilatierender Substanzen (z.B. Stickstoffmonoxid, 
Prostacyclin) hemmen und einen Vasospasmus auslösen können (Ignarro 1989; Peach et 
al. 1985). Physiologisch wirkt Stickstoffmonoxid (NO) unter anderem als sogenannter 
"Endothelium derived relaxing factor" und bewirkt in den Koronararterien über eine 
vermehrte Aktivität der Guanylatcyclase und der damit erhöhten Umwandlung von 
Guanosintriphosphat zu cGMP eine Relaxation der glatten Gefäßmuskelzellen (Ignarro 
1989; Peach et al. 1985). 
Des Weiteren führen AAS wie oben bereits erwähnt zu einem Anstieg von LDL (Inigo 
et al. 2000). Ein Teil des LDL´s kann an der Arterienwand oxidieren (Steinberg und 
Witztum 1990) und dadurch über eine Hemmung der Freisetzung von NO und 
vermindertem transformiertem cGMP, die Gefäßrelaxation hemmen (Green et al. 1993; 
Kugiyama et al. 1990). Greenberg et al. (1974) diskutierten über möglich verminderte 
Prostacyclinspiegel nach Einnahme von AAS. Nakao et al. (1981) wiesen nach, dass 
Testosteron in der glatten Gefäßmuskulatur der Aorta von Ratten zu einer Hemmung 
der Prostacyclinproduktion führt. Im Gegensatz dazu stehen die Ergebnisse von 
Costarella et al. (1996), die an der abdominalen Aorta von Ratten zeigten, dass 
Testosteron eine direkte vasodilatierende Wirkung hat. Eine endothelunabhängige 
Gefäßrelaxation der Aorta und der Koronararterien von Hasen nach Verabreichung von 
Testosteron konnten auch Yue et al. (1995) nachweisen. 
Ferrer et al. (1994) fanden an Hasenarterien heraus, dass die Gabe des AAS Nandrolon 
am ehesten über die Hemmung der Guanylatcyclase eine verminderte Freisetzung von 
NO zur Folge hat und es dadurch zu einer verminderten vasodilatatorischen Wirkung an 
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den arteriellen Gefäßwänden kommen kann. Eine weitere Beobachtung, die diese These 
stützt, ist das Ergebnis von Ajayi et al. (1995), die an 16 gesunden Männern eine 
erhöhte Expression des Thromboxan A2-Rezeptors in Relation zu einem erhöhten 
Testosteronspiegel nachwiesen. 
 
Eine weitere mögliche Ursache für den plötzlichen Herztod ohne nachweisliche 
Koronarsklerose oder thrombotische Ereignisse ist die direkt toxische Wirkung von 
AAS auf die Myozyten, z.B. über eine Schädigung der Mitochondrien. Behrendt und 
Boffin (1977) und Zaugg et al. (2001) zeigten an Rattenherzen, dass die chronische 
Einnahme von AAS zu einer Schädigung der Mitochondrien und Myofibrillen führen 
kann. Zu ähnlichen Ergebnissen an Meerschweinchen kamen auch Appell et al. (1983). 
Derartige pathologische Veränderungen der Mitochondrien könnten zu einer 
verminderten Energieversorgung der Herzmuskelzellen führen und somit einen Zelltod 
verursachen (Zaim und Walter 1992). Untergegangene Myozyten werden dann durch 
narbiges Gewebe ersetzt und sind damit ein Risikofaktor für Herzrhythmusstörungen 
(Zaim und Walter 1992). Das Auftreten von Herzrhythmusstörungen bei Sportlern mit 
Anabolikaabusus wurde bereits mehrfach nachgewiesen (Mewis et al. 1996; Nieminen 





In der vorliegenden Arbeit konnte in 9 von 10 Fällen eine Hepatomegalie mit einem 
mittleren Lebergewicht von 2443g festgestellt werden. Bezüglich der Hepatomegalie 
nach AAS-Einnahme finden sich in der Literatur nur sehr spärliche Hinweise. Tischer et 
al. (2003) beschrieben den Fall eines 32-jährigen Bodybuilders, der seit seinem 17. 
Lebensjahr AAS konsumierte und an einem Myokardinfarkt verstarb. Bei der 
Obduktion wurden ein Lebergewicht von 2060g sowie eine zentrolobuläre Cholestase 
festgestellt. Gegensätzlich hierzu sind die Ergebnisse von Bauman et al. (1988). Hier 
zeigte sich bei Ratten, die über 37 Tage lang 2 mal wöchentlich Stanozolol, täglich 
proteinreiche Nahrung erhielten und 3 mal pro Woche 30 Minuten in einem Wassertank 
schwimmen mussten, im Vergleich zu einer Kontrollgruppe ohne Stanozololgabe eine 
Reduktion des Lebergewichts. Histologisch fanden sich bei den AAS-therapierten 
Ratten keine Auffälligkeiten. Bei dieser Studie wurde das AAS allerdings über einen 
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sehr kurzen Zeitraum eingenommen, so dass mögliche Auswirkungen auf die Leber 
unter Umständen noch nicht nachweisbar waren. 
Weiterhin konnte in 8 Fällen eine Leberverfettung unterschiedlichen Schweregrades, in 
5 Fällen eine Cholestase, in 4 Fällen eine Fibrose, in 2 Fällen Adenome und jeweils in 
einem Fall eine fokale noduläre Hyperplasie sowie eine Leberdystrophie beobachtet 
werden. Die Veränderungen stehen in Einklang mit anderen Berichten, die ein großes 
Spektrum an hepatischen Veränderungen nach AAS-Missbrauch beschrieben (Chen et 
al. 1997; Soe et al. 1992; Stimac et al. 2002). 
 
Cholestase: 
Turani et al. (1983) führten eine Studie an 11 Patienten durch, die mit alkylierten und 
nicht-alkylierten AAS behandelt wurden. Hierbei zeigte sich neben den bereits 
genannten Veränderungen in 9 von 11 Fällen (bei den Patienten, die nicht-alkylierte 
AAS erhalten hatten) eine Proliferation der Gallenwege, wohingegen bei den Patienten, 
die Methyltestosteron (ein alkyliertes AAS) erhalten hatten, keine Proliferation der 
Gallenwege nachgewiesen werden konnte. Eine Gallengangsproliferation konnte in der 
vorliegenden Studie in einem Fall nachgewiesen werden.  
Ein Zusammenhang mit dem Auftreten einer Cholestase nach Missbrauch von AAS 
konnte auch von anderen Autoren festgestellt werden (Habscheid et al. 1999; Ishak und 
Zimmermann 1987). Phillips et al. (1978) führten an Ratten, die zuvor Norethandrolon 
erhalten hatten, elektronenmikroskopische Untersuchungen durch. Hierbei zeigte sich 
im Bereich der Gallenwege eine Veränderung der Mikrofilamente mit Verlust der 
Filamentstruktur. Hieraus ergibt sich die These, dass die AAS induzierte Cholestase 
durch die Ablösung von Mikrofilamenten im Bereich der Gallenwege und dadurch 
durch eine verminderte Kontraktilität der Gallenwege verursacht wird (Phillips et al. 
1978; 1986). Dem gegenüber steht die Beobachtung von Alvaro et al. (1996), die an 
einem Patienten nach 3-monatiger Gabe von Danazol (17-α alkyliert) mikroskopisch 
erweiterte Gallenwege mit wenigen bis nicht vorhandenen Mikrovillis und eine 
Verdickung des Galleninhalts nachwiesen. Hieraus ergibt sich die Vermutung, dass 
Danazol zu einer Cholestase der kleinen Gallenwege führen kann. Inwiefern derartige 






Ein Zusammenhang zwischen der Einnahme von AAS und dem Auftreten einer Peliosis 
hepatis wurde mehrfach beschrieben (Gordon et al. 1960; Kühböck et al. 1975; Nadell 
und Kosek 1977; Naeim und Cooper 1973; Paradinas et al. 1977). 
Bei der Peliosis hepatis kann man 2 Formen unterscheiden: Die phlebektatische Form, 
bei der es zu aneurysmatischen Erweiterung der Zentralvenen kommt und die 
parenchymatöse Form, die auf fokalen Leberzellnekrosen beruht (Yanoff und Rawson 
1964). Die Pathogenese der Peliosis hepatis ist noch weitgehend ungeklärt. Anhand von 
elektronenmikroskopischen Untersuchungen, ergibt sich die Annahme, dass es durch 
eine Verletzung der Endothelmembran zu einem Blutübertritt in den Disse´schen Raum 
kommt (Ishak und Zimmermann 1987; Zafrani et al. 1984). 
In Untersuchungen an Patienten, denen AAS verabreicht wurden, konnte vielfach in den 
Lebervenen eine Akkumulation von Hepatozyten festgestellt werden (Paradinas et al. 
1977). Daraus könnte nach Ansicht der Autoren eine mechanische Obstruktion und 
somit eine Dilatation der Lebervenen und Sinusoide resultieren. Die intravenöse 
Ansammlung von Hepatozyten in Lebervenen scheint durch AAS verursacht zu werden, 
da mikroskopische Untersuchungen an 300 Patienten mit Peliosis hepatis, die aber keine 
AAS erhalten hatten, dieses Phänomen nicht zeigten. Stang-Voss et al. (1981) konnten 
dies an Mäusen, die mit Dianabol behandelt wurden, ebenfalls nachweisen. 
Untersuchungen an Leberbiopsien von Patienten, die mit AAS behandelt wurden, 
zeigten eine Erweiterung der Gallengänge, eine verminderte Anzahl an Mikrovillis 
sowie eine Proliferation des glatten endoplasmatischen Retikulums (Ishak 1981; Orlandi 
und Jezequel 1966; Paradinas et al. 1977; Schaffner und Raisfeld 1960). Der 
Mechanismus wie AAS zu einer hepatozellulären Schädigung führen, ist bis jetzt 
weitgehend unklar, es konnte lediglich festgestellt werden, dass ein Zusammenhang 
zwischen der Einnahme von AAS und einer Peliosis hepatis besteht (Bagheri und Boyer 
1974; Nadell und Kosek 1977; Paradinas et al. 1977). 
 
Lebertumoren: 
In der Literatur finden sich eine Vielzahl an Studien und Fallberichten über den 
Zusammenhang von AAS und dem Auftreten von Lebertumoren, insbesondere 
hepatozellulären Adenomen (Carrasco et al. 1985; Coombes et al. 1978; Nakao et al. 
2000), hepatozellulären Karzinomen (Bartley et al. 2004; Chen et al. 1997; Goldman 
1985; Overly et al. 1984; Taylor et al. 1984), Angiosarkomen (Daneshmend und 
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Bradfield 1979; Falk et al. 1979) und Cholangiokarzinomen (Stromeyer et al. 1979; 
Turani et al. 1983). 
Für die Entstehung eines hepatozellulären Adenoms/Karzinoms sind vor allem 17-α-
alkylierte AAS, aber auch nicht-alkylierte AAS verantwortlich (Soe et al. 1992). Turani 
et al. (1983) berichten hierzu von 2 Fällen bei denen sich unter der Einnahme von nicht-
alkylierten AAS (Testosteron Enanthoat und Nandrolon-Decanoat) ein 
cholangiozelluläres Karzinom und unter der Einnahme von Nandrolon-Decanoat ein 
hepatozelluläres und cholangiozelluläres Karzinom entwickelt hatte. 
Maligne Lebertumoren konnten in dem vorliegenden Untersuchungsgut nicht 
festgestellt werden. Es fanden sich jedoch wie oben bereits erwähnt ein Adenom und 2 
Hämangiome, wobei letztere am ehesten einen Nebenbefund darstellen. 
 
Groot und Biolatti (2004) wiesen an Kühen, die ß-Boldenon erhalten hatten, neben 
vereinzelten Leberzellnekrosen, eine Proliferation der Gallenwege und eine periportale 
Fibrose nach. Es konnte ferner gezeigt werden, dass AAS neben Thorotrast und oralen 
Kontrazeptiva in der Lage sind zu einer Hepatozytenhyperplasie, Hyperplasie der 
sinusoidalen Zellen und Erweiterung der Sinusoide zu führen (Falk et al. 1979). 
Derartige Veränderungen könnten somit die Entwicklung eines hepatozellulären 
Karzinoms/Adenoms sowie eines Angiosarkoms induzieren (Turani et al. 1983). AAS 
sollen somit als ein Tumor-Promoter fungieren, der einen vorbestehenden Tumor 
schneller wachsen lässt oder einen benignen Tumor in einen malignen Tumor 
transformiert (Scheuer et al. 1979). Diese These konnte Erdstein et al. (1989) in 
Tierversuchen unterstützen. Eine weiterer möglicher Zusammenhang zwischen der 
Einnahme nicht-alkylierter AAS und dem Auftreten eines cholangiozellulären 
Karzinoms sehen Turani et al. (1983) in der Tatsache, dass es durch die Einnahme 
nicht-alkylierter AAS zu einer Proliferation der Gallenwege gekommen war und ein 
Patient von neun Patienten ein cholangiozelluläres Karzinom entwickelt hatte. 
 
 
4.3 Nebennieren und Nieren 
 
Bis auf stark vergrößerte Nieren in 2 Fällen und einer Arteriosklerose der Nierenarterien 
unterschiedlichen Schweregrades in 6 Fällen, zeigten beide Organe keine 
pathologischen Auffälligkeiten. 
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Ein Fallbericht beschreibt einen 27-jährigen Bodybuilder, der seit 18 Monaten 
Clenbuterol, Testosteron, Kreatin und vermehrt Proteinprodukte einnahm und aufgrund 
erhöhten Nierenparameter untersucht wurde. Mittels Nierenbiopsie konnte eine 
Nephrosklerose festgestellt werden. (Hartung et al. 2001). Die Kombination aus 
Methandion und Kreatin (200g/täglich) führten bei einem 22-jährigen Bodybuilder zu 
einer Glomerulonephritis (Revai et al. 2003). Inwieweit AAS direkt oder indirekt über 
ein erhöhtes Arterioskleroserisiko eine Nephrosklerose verursachen können oder die 
vermehrte Aufnahme von Eiweiß und Kreatin allein oder in Kombination zu diesem 
Krankheitsbild führen können, bleibt weiter zu diskutieren. 
Ein akutes Nierenversagen wird ebenfalls im Zusammenhang mit der Einnahme von 
AAS gesehen (Habscheid et al. 1999). Im Gegensatz hierzu stehen Untersuchungen mit 
Nandrolon-Decanoat an hämodialysepflichtigen Patienten, die aufgrund des 
antiproteinkatabolen Effekts von AAS zu einer Verbesserung der Nahrungsparameter 
sowie des Hämatokrits geführt hatten (Barton Pai et al. 2002). Eine Verschlechterung 
der bereits vorgeschädigten Niere konnte nicht beobachtet werden. In diesem 
Zusammenhang muss aber erwähnt werden, dass in dieser Studie nur geringe 
Dosierungen an Nandrolon-Decanoat (25mg/Woche, 100mg/2. Woche) appliziert 
wurden. Weitere Studien zeigten ähnliche Ergebnisse (Gaughan et al. 1997; Johansen et 
al. 1999). Doane et al. (1975) beobachteten an 6 Frauen mit chronischem 
hämodialysepflichtigem Nierenversagen bei Gabe von Nandrolon-Decanoat in 
physiologischer Dosierung mitunter einen leichten Anstieg des Kreatinins. Stanozolol 
hingegen beeinflusste nach einmaliger Gabe in physiologischer Dosierung bei Ratten 
weder die glomeruläre Filtrationsrate noch die Nieren-Clearance (Ryu et al. 1992). 
 
Bryden et al. (1995) und Martorana et al. (1999) beschrieben Nierenzellkarzinome als 
mögliche Ursache von AAS-Missbrauch. An Ratten, die 2 Jahre lang Oxymetholon 
erhalten hatten, konnten Phäochromozytome in der Nebenniere sowie Adenome der 
Nierentubuli festgestellt werden (National Toxicology Program 1999). Tumoröse 
Veränderungen konnten bei denen in dieser Arbeit untersuchten Fällen an beiden 






4.4 Hoden und Prostata 
 
In 5/10 Fällen fand sich in der vorliegenden Studie eine beidseitige Atrophie des 
Hodengewebes. Derartige Veränderungen wurden auch in der Literatur beschrieben (Al-
Ismail et al. 2002; Alen 1985; Birkeland 1994; Bolding 2002; O'Sullivan et al. 2000; 
Payne et al. 2004; Thiblin et al. 2000) und konnten somit bestätigt werden. Durch die 
exogene Zufuhr von Testosteron und seinen Derivaten kann es zu einem verminderten 
Gonadotropin und dadurch zur Unterdrückung der Testosteronproduktion kommen 
(Birkeland et al. 1994; Bhasin et al. 2001; Hartgens et al. 2004). An Zuchthengsten 
konnte festgestellt werden, dass es unter Behandlung mit 300mg Nandrolon-Decanoat 
mitunter zu einer verminderten Testosteronsekretion und zu einer Abnahme der 
Leydig´schen Zellen gekommen war (Nagata et al. 1999). Ähnliches stellte Grokett et 
al. (1992) an mit Oxandrolon behandelten Ratten fest. Ebenfalls an Ratten, denen zuvor 
16 Wochen lang 19-Nortestosteron und Metenolon in superphysiologischen 
Dosierungen verabreicht wurden, stellten Takahashi et al. (2004) fest, dass es zu einer 
deutlichen Reduktion der Sertoli-Zellen und Leydig´schen Zellen sowie zu einer 
kompletten Hemmung der körpereigenen Testosteronproduktion gekommen war. 
Zusätzlich wurde in der vorliegenden Studie bei 2 Personen nur ein Hoden festgestellt, 
wobei die Ursache, z.B. angeboren oder entfernt, nicht geklärt werden konnte. 
 
Groot und Biolatti (2004) stellte bei 34 Rindern, die mit ß-Boldenon behandelt wurden, 
neben einer Hodenatrophie sowie einer Degeneration des Keimepithels bei 45% 
zystische Veränderungen in der Prostata fest. Takahashi et al. (2004) beobachteten an 
mit 19-Nortestosteron und Metenolon 16 Wochen lang behandelten Ratten eine 
deutliche Prostatahypertrophie. Maligne Tumorzellen konnte nicht festgestellt werden. 
Angelsen et al. (1999) führten eine Versuchsreihe an männlichen Ratten durch, denen 
ab der Pubertät Testosteronenantat verabreicht wurden. Hierbei fiel vor allem eine 
Hyperplasie des dorsalen Prostatalappens auf. Inwieweit diese Ergebnisse jedoch auf 
den Menschen zu übertragen sind bleibt jedoch offen. 
Berichte über die Entwicklung maligner Hoden- bzw. Prostatatumoren in 
Zusammenhang mit der Einnahme von AAS sind äußerst selten. Froehner et al. (1999) 
beschrieben einen jungen Bodybuilder mit chronischen AAS-Abusus, bei dem sich ein 
intratestikuläres Leiomyosarkom entwickelt hatte. Ein weiterer Fallbericht von Roberts 
und Essenhigh (1986) schilderte den Fall eines 40-jährigen Bodybuilders, der nach 18-
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jährigem Missbrauch oraler und injizierbarer AAS einen Adenokarzinom der Prostata 
entwickelte. In der Langzeitbehandlung von Tieren mit AAS kann es ebenfalls zur 
Entwicklung eines Prostatakarzinoms kommen (Noble 1984). Derartige tumoröse 
Veränderungen an Prostata und Hoden konnte bei dem vorliegenden 





In der Literatur werden vereinzelt Fälle berichtet, bei denen nach Einnahme von AAS 
sowohl ein hämorrhagischer als auch ein ischämischer Schlaganfall auftrat (Akhter et 
al. 1994; Frankle et al. 1988; Laroche 1990; Pálfi et al. 1997). Ferner wurde über das 
Auftreten spontaner subduraler Hämatome berichtet (Alaraj et al. 2005). In der 
vorliegenden Untersuchungsgruppe konnten derartige zerebrovaskuläre Ereignisse nicht 
nachgewiesen werden. Es fanden sich allerdings in 4 Fällen einzelne perivaskuläre 
Hämosiderinablagerungen, die als Residuen einer stattgehabten kleineren Blutung 
anzusehen sind. Darüberhinaus zeigte sich in einem Fall eine kleinere Blutung im 
Kleinhirn. Die weiterhin erhobenen Hirnbefunde (Stauung, Ödem, hypoxische 
Nervenzellveränderungen) sind als Folge eines terminalen Geschehens anzusehen. 
 
Das Auftreten eines M. Fahr in einem der hier untersuchten Personen ist bislang im 
Zusammenhang mit AAS-Missbrauch nicht beschrieben worden. Im gegenständlichen 
Fall handelte es sich um einen 33-jährigen Mann, der im Rahmen sportlicher Betätigung 
unerwartet verstarb. Anamnestisch hatte er bis 3 Monate vor seinem Tod über Jahre 
Anabolika eingenommen. Es waren keine Krankheiten und insbesondere auch keine 
neurologischen Symptome bekannt. Wie Tabelle 7.5 zu entnehmen ist, kann auch eine 
Hyperkalzämie nach Aufnahme von AAS auftreten (LaBree 1991). Darüberhinaus 
zeigten klinische Untersuchungen von Patienten, die mit AAS behandelt wurden, eine 
Kalzium- und Phosphorretention (Mauras et al. 1994; van Wayjen 1993). Somit könnte 
es durchaus möglich sein, dass eine Assoziation zwischen dem langjährigen AAS-
Missbrauch und dem Auftreten eines M. Fahr besteht. Die negativen toxikologischen 
Untersuchungsergebnisse widersprechen auch nicht dem vorangegangenen AAS-
Missbrauch, da die Länge der Haare nur 3 mm betrug und das Haarwachstum im Mittel 




Im Bereich der Haut kann es durch den Gebrauch von AAS zu einer cholestatischen 
Gelbfärbung kommen. Stocker et al. (2002) beschrieben einen 38-jährigen Mann mit 
Ikterus und Pruritus. Nach eingehender Diagnostik und Anamnese, stellte sich heraus, 
dass er das AAS Dianabol konsumierte, was letztendlich als wahrscheinlichste Ursache 
der oben beschriebenen Symptomatik angesehen wurde. Die Gelbfärbung der Haut 
konnte auch Pavlatos et al. (2001) in einer Literaturübersicht über Oxymetholon, ein 17-
α-alkyliertes AAS, das eigentlich zur Behandlung von Anämien von der FDA 
zugelassen wurde, als häufigste Nebenwirkung bei der Einnahme AAS ausfindig 
machen. Bei den obduzierten Personen konnte in keinem Fall ein ikterisches 
Hautkolorit beobachtet werden. 
 
 
4.7 Synthese und Ausblick 
 
Zusammengefasst belegen die in der vorliegenden Studie aufgezeigten Veränderungen 
eine weit reichende Organschädigung bei Anabolikamissbrauch mit einer Bevorzugung 
des kardiovaskulären, hepatischen und reproduktiven Systems. Die Befunde stehen in 
Einklang mit den bisher in der Literatur beschriebenen Beobachtungen. So konnten 
insbesondere ausgeprägte Herzveränderungen im Zusammenhang mit der Einnahme 
von AAS aufgezeigt werden (Myokardhypertrophie, vorzeitige und gesteigerte 
Koronararteriosklerose, Myokardinfarkte, chronisch-ischämische Schädigungen). 
Ebenso konnte in 50% der Fälle eine beidseitige Hodenatrophie beschrieben werden. 
Maligne Lebertumoren konnten in der vorliegenden Studie nicht beobachtet werden. Sie 
sollen jedoch in direktem Zusammenhang mit dem Missbrauch von AAS stehen (Soe et 
al. 1992). So kann insbesondere die orale als auch die parenterale Einnahme C17-
alkylierter AAS zur Entwicklung hepatozellulärer Adenome/Karzinome führen, 
wohingegen die Einnahme nicht-alkylierter AAS nur sehr geringe Effekte auf die 
Hepatozyten bzw. die Entstehung von Lebertumoren haben sollen (Bartley et al. 2004; 
Marquard et al. 1961; Soe et al. 1992). Ob es sich hierbei jedoch um Zufallsbefunde 
handelt oder ob eine Beziehung zwischen der Einnahme von AAS und dem Auftreten 
von Lebertumoren ist bislang noch nicht geklärt. 
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Von welcher Steroidklasse welche Veränderungen hauptsächlich verursacht wurden ist 
aufgrund der Tatsache, dass Konsumenten häufig mehrere AAS in hohen Dosierungen 
kombinieren (Mottram und George 2000), schwer zu sagen und bedarf hinsichtlich der 
Interaktion einzelner Substanzen untereinander, möglicher Potenzierung der 




Ein wichtiges Ergebnis der vorliegenden Studie ist die Feststellung, dass Personen, die 
AAS verwenden, dazu neigen auch weitere Substanzen zu konsumieren (Opiate, 
Cannabinoide, Benzodiazepine) bzw. nach Beendigung eines AAS-Missbrauchs auf 
andere Substanzen im Sinne einer Suchtverlagerung umzusteigen. Ähnliche 
Beobachtungen finden sich auch in der Literatur (Hall et al. 2005; Kanayama et al. 
2003; Meilmann et al. 1995; Roccella et al. 2005; Striegel et al. 2006; Trenton und 
Currier 2005). So zeigten Arvary und Pope (2000) an 227 Männern die opiatabhängig 
waren auf, dass 21 zuvor AAS eingenommen hatten. Keiner dieser 21 Männer hatte vor 
dem AAS-Konsum Opioide konsumiert. 18 gaben ferner an, aufgrund der 
Nebenwirkungen der AAS (Schlaflosigkeit und Unruhe) mit der Einnahme von 
Opioiden begonnen zu haben, wobei 14 von 21 Männern die Opioide aufgrund von 
Depressionen einnahmen. Eine weitere Studie an 1881 Schülern mit einem 
Durchschnittsalter von 14,9 Jahren wies nach, dass 6,5% der Jungen und 1,5% der 
Mädchen AAS konsumierten. Es zeigte sich unter den Anabolikakonsumenten, dass es 
bei 33% zusätzlich zu einem vermehrten Konsum von Cannabis, Alkohol, Zigaretten 
und injizierbaren Drogen gekommen war (DuRant et al. 1993). 
Diese Beobachtungen lassen somit die Annahme zu, dass AAS eine Einstiegsdroge sein 
können bzw. sich das Risiko für weiteren Drogenmissbrauch durch den Konsum von 
AAS erhöht. Durch die meist gewohnte intravenöser Verabreichung könnte auch die 
Hemmschwelle für diese Technik sinken.  
 
 
Doping wird es auch weiterhin geben. Neue Methoden und neue chemische Substanzen 
machen es den Dopingfahndern immer schwerer Dopingsünder zu entlarven. Muskulöse 
Ratten und extrem ausdauernde „Marathon-Mäuse“ sind seit einigen Jahren keine 
Fiktion mehr, sondern im Bereich des Möglichen. Die Zauberformel heißt 
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Genmanipulation (Sweeney 2004). Unter Gendoping versteht man den nicht 
therapeutischen Nutzen von Genen, genetischen Elementen und/oder Zellen, die die 
Möglichkeit besitzen die Leistung von Athleten zu verbessern (Unal und Unal 2004). 
Gendoping könnte von Sportlern möglicherweise zur Bildung von mehr Muskelmasse, 
schnelleren Muskelfasern oder zur körpereigenen Synthese von Hormonen missbraucht 
werden. Beim Gendoping bestehen verschiedene Möglichkeiten: So kann ein Gen direkt 
in die Muskulatur injizieren werden und dort durch Aufnahme der DNA in einen Teil 
der Zellen das Muskelwachstum anregen. Es kann dem Körper aber auch eine 
bestimmte Zelle entnommen werden, mit einem ausgewählten Gen versehen werden 
und dem Körper wieder zugefügt werden (Andersen et al. 2001; Schulz et al. 1998). 
Eine weitere Methode ist Viren als sog. Genvektoren zu benutzen. Hierbei wird die 
Virus DNA extrahiert und durch das gewünschte Gen ersetzt. Anschließend gelangt das 
Virus über die Blutbahn zu seinem Bestimmungsort, wo es z.B. die körpereigene 
Produktion von Wachstumshormonen, EPO oder Testosteron anregen oder ein Gen 
ausschalten kann wie z.B. das Myostatin-Gen, welches das Muskelwachstum hemmt 
(Andersen et al. 2001; Schulz et al. 1998). 
Ein Ausschalten dieses Gens oder spezielle Antikörper oder kleine RNA-Moleküle, die 
die Wirkung dieses Gens hemmen, können dann ein vermehrtes Wachstum der 
Skelettmuskulatur hervorrufen (Bogdanovich et al. 2002, Matsakas und Diel 2005; 
Sweeney 2004) (Abbildung 4.1 und 4.2). Dass dies auch beim Menschen möglich sein 
könnte belegt ein Fallbericht (Schuelke et al. 2004) Dort wurde ein Junge vorgestellt, 
der mit extrem entwickelter Arm- und Beinmuskulatur geboren worden war und 
inzwischen im Alter von viereinhalb Jahren das Doppelte der altersüblichen 
Muskelmasse besitzt. Es wurde herausgefunden, dass bei dem Jungen sowohl die 
väterliche als auch die mütterliche Kopie des Myostatin-Gens eine Mutation aufweisen, 







Abbildung 4.1. Weiß-blauer Belgischer Bulle. Eine Mutation führt bei diesem Stamm zu einer 
ineffektiven Form des Myostatin, welches die Muskeln enorm wachsen lässt und zugleich die 




Normal   heterozygot  homozygote Mutante 
 
Abbildung 4.2. Sequenzen einer Ratte nach Ausschaltung des Myostatin-Gens mit enormer 
Muskelhypertrophie in der homozygoten Mutante. 
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Weitere potentielle Dopingmethoden wären z.B. die Gentherapie, die für Anämie (Gen 
für Erythropoetin), muskuläre Dysthrophie (Gen für den insulinähnlichen 
Wachstumsfaktor-1) oder periphere Gefäßkrankheiten (Gen für den vaskulären 
endothelialen Wachstumsfaktor) entwickelt wurden (Azzazy et al. 2005; Baumgartner 
et al. 1998; Schulz et al. 1998; Unal und Unal 2004). 
 
Durch Gendoping müssen dem Körper keine leistungsfördernden Medikamente mehr 
von außen zugefügt werden, sondern werden endogen produziert. Die 
Nachweismethoden des Gendopings stehen zwar noch am Anfang, Dopingfahnder 
könnten sich allerdings die Tatsache zu Nutze machen, dass Doping-Gene künstlich 
verabreicht werden. Hierzu verwenden Gentechniker oft Viren als Vektoren. Die 
Dopingfahnder würden somit nicht nach dem Doping-Gen selbst suchen, sondern nach 
Bruchstücken von Viren, die als mögliche Gentransporter in Frage kommen (Schulz et 
al. 1998; Sweeney 2004). 
 
 
Letztendlich ist es gerade bei Sportlern, die AAS einnehmen, schwierig, wenn nicht 
unmöglich, aufgrund der Vielzahl der verwendeten AAS Aussagen bezüglich des 
gesundheitlichen Risikos zu treffen, welche einzelne Substanz in welcher Dosierung für 
die Entwicklung einer Organschädigung verantwortlich ist. Höchstwahrscheinlich 
interagieren AAS untereinander und potenzieren sich dadurch in ihrem 
Gefährdungspotential. Dass der Missbrauch von AAS zu weit reichenden 
Organschädigungen führt und das ein deutliches Risiko für einen Umstieg auf den 





Der Konsum von anabolen androgenen Steroiden („Anabolika“, „Doping“) ist 
insbesondere im Spitzensport weltweit verbreitet. Hierbei spielen die Anforderungen 
nach immer spektakuläreren Rekorden sowie lukrative Werbeverträge mit Sponsoren 
eine wichtige Rolle. Aber nicht nur im Hochleistungssport sondern auch im 
Breitensport nimmt der Anabolikamissbrauch stetig zu. Dabei steigt auch die Zahl der 
Jugendlichen immer mehr an, wobei vor allem gutes und gesundes Aussehen bei den 
Gründen für den Missbrauch an erster Stelle steht. Über die möglichen 
schwerwiegenden gesundheitlichen Auswirkungen von Anabolika sind die 
Konsumenten allerdings nur unzureichend informiert und es gibt nur wenige 
systematische Untersuchungen. 
Die vorliegende Studie hatte das Ziel der systematischen Untersuchung der 
Auswirkungen von Anabolika auf den menschlichen Körper anhand von 
Anabolikatodesfällen aus dem Institut für Rechtsmedizin der Universität München. 
Dabei wurden neben der Auswertung der Obduktionsbefunde und den chemisch-
toxikologischen Analysen auch mikroskopische Untersuchungen miteinbezogen, um 
mögliche Veränderungen auf zellulärer Ebene aufzuzeigen und Aufschluss über 
mögliche pathogenetische Vorgänge zu erhalten.  
 
Insgesamt wurden 10 Personen mit gesicherter Anabolikaanamnese untersucht. Das 
Alter der 10 Männer lag bei 28-45 Jahren (Mittelwert 33,7 Jahre). Die obduzierten 
Personen waren im Mittelmaß 182 cm lang (175-203 cm) und hatten ein mittleres 
Körpergewicht von 99 kg (78-113 kg). 
 
Bei allen obduzierten Personen fand sich eine Herzhypertrophie mit einem 
Durchschnittsgewicht von 517g (423g-669g). Ferner konnten frische (n=5) und alte 
(n=4) Myokardinfarkte, chronisch-ischämische Myokardveränderungen (n=10) sowie 
eine Myokarditis (n=1) nachgewiesen werden. Die Koronararterien wiesen neben einer 
Arteriosklerose unterschiedlichen Schweregrades (n=9) in 2 Fällen thrombotische 
Verschlüsse auf. Im Bereich der A. carotis und der Aorta fanden sich gleichfalls 
arteriosklerotische Veränderungen. 
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In 9 von 10 Fällen lag eine Hepatomegalie vor. Daneben wurden Adenome (n=2), eine 
fokale noduläre Hyperplasie und Hämangiome (n=1) diagnostiziert. 
Bei der Befundung der Hoden zeigte sich eine beidseitige Atrophie in 5 Fällen.  
Das Auftreten eines M. Fahr in einem der untersuchten Gehirne ist bislang im 
Zusammenhang mit Anabolikamissbrauch noch nicht beschrieben worden. 
Im Bereich der anderen untersuchten Organe fanden sich keine spezifischen Befunde. 
 
Ein weiteres wichtiges Ergebnis war die Feststellung, dass Personen, die Anabolika 
verwenden, dazu neigen auch weitere Substanzen zu konsumieren (Opiate, 
Cannabinoide, Benzodiazepine) bzw. nach Beendigung eines Anabolikamissbrauchs auf 
andere Substanzen umsteigen. Diese Beobachtung lässt den Schluss zu, dass Anabolika 
gerade bei Jugendlichen als Einstiegsdroge anzusehen sind und sich dadurch das Risiko 
für weiteren Drogenkonsum deutlich erhöht.  
 
Zusammengefaßt konnte in der vorliegenden Studie gezeigt werde, dass Anabolika zu 
weitreichenden Organschädigungen insbesondere des kardiovaskulären, hepatischen 
und reproduktiven Systems führen. Daneben besteht ein erhöhtes Risiko für den 
Missbrauch weiterer Substanzen, auch illegaler Drogen. Neue Methoden wie z.B. die 
Gentherapie werden in Zukunft möglicherweise in eine neue Ära des Dopings 
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Tabelle 7.1 "Medikamentenplan" Andreas Münzer (Der Spiegel, 1996). 
 
Wochen vor dem 
Wettkampf 
Art und Menge der verwendeten Medikamente 
(tägliche Einnahme) 
10.-6. Woche • 2 Injektionen Testovirondepot à 250 mg 
• 1 Injektion Parabolan 
• 30 Tabletten Halotestin 
• bis zu 30 Tabletten Metandienon 
• 16 IE STH 
• 20 IE Insulin  
• bei Bedarf Schilddrüsenhormone 
5.-3.Woche • 3 Injektionen Masteron 
• 2 Injektionen Parabolan 
• 30 Tabletten Halotestin 
• Tabletten Halotestin 
• 24 IE STH 
• Insulin und Schilddrüsenhormone nach Bedarf 
2.Woche- Wettkampf • 2 Injektionen Masteron 
• 40 Tabletten Halotestin 
• 80 Tabletten Halotestin 
• 24 IE STH 
• Insulin und Schilddrüsenhormone nach Bedarf 
• IGF 
• Wenige Tage vor dem Wettkampf Aldactone und Lasix 
Zusätzlich bei Bedarf 











Tabelle 7.2: Häufig verwendete anabol androgene Steroide (Catlin und Hatton 1991). 
 
Art des AAS Häufigkeit in Sportlern (n=661) 
Nandrolon 224 
































       
1 15mg/T 200mg/W -------- -------- -------- -------- 
2 20mg/T 200mg/W -------- -------- -------- -------- 
3 25mg/T 200mg/W -------- -------- -------- -------- 
4 30mg/T 300mg/W -------- -------- -------- -------- 
5 30mg/T 400mg/W -------- 10/25mg/T -------- -------- 
6 25mg/T 300mg/W -------- 10/25mg/T -------- -------- 
7 20mg/T 200mg/W -------- 10/25mg/T -------- -------- 
8 15mg/T 100mg/W 7000 IE/W 10/25mg/T -------- -------- 
9 -------- -------- 7000 IE/W 10/25mg/T -------- -------- 
10 -------- -------- 7000 IE/W 10/25mg/T -------- -------- 
11 -------- -------- -------- -------- 200mg/W 100mg/W 
12 -------- -------- -------- -------- 200mg/W 150mg/W 
13 -------- -------- -------- -------- 300mg/W 150mg/W 
14 -------- -------- -------- -------- 300mg/W 150mg/W 
15 -------- -------- -------- -------- 200mg/W 100mg/W 
16 -------- -------- -------- -------- 100mg/W 50mg/W 
17 -------- -------- 7000IE/W -------- -------- -------- 
18 -------- -------- 7000 IE/W -------- -------- -------- 
 
Quelle: Sachs. 2000 (T=Tag; W=Woche) 
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Tabelle 7.4: Dopingplan zur Wettkampfvorbereitung. 
 
Steroid/Woche 12 11 10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 
Testoviron 250 4W 4W 3W 2W 1W  --- --- --- --- --- --- 
Thais (Anabol) 12T 15T 20T 20T 30T  30T 30T 20T 20T 10T 10T
Winstrol --- --- 20T 20T 20T  20T 30T 30T 30T 40T 40T
Winstrol-Inj. --- --- --- 3W 3W  3W 4W 4W 5W 5W 6W
Testo.-Propionat --- --- 6W 6W 6W  6W 6W 6W 6W --- --- 
Ephedrin 2T 2T 2T 2T 2T  2T 2T 2T 4T 8T 10T
Clenbuterol 6T 6T 6T 6T 6T  6T 6T 6T 12T 12T 12T
Aminosäuren 12T 12T 12T 12T 12T  12T 12T 20T 30T 30T 30T
Vitamine 6T 6T 6T 6T 6T  6T 6T 6T 6T 6T 6T 
 
In der linken Spalte steht das jeweilige Präparat und in der oberen Leiste die Anzahl der 
Wochen bis zum Wettkampftag (über die 7. Woche sind in den Unterlagen keine Angaben 
eingetragen). W = Wochendosis; T = Tagesdosis. (Der Spiegel. 1996). 
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Hypertonie Peliosis hepatis 
Frühzeitiger Herzinfarkt Lebertumore 
Hypertrophie Gallensteine 
Thrombosen  
Gastrointestinale Symptome Psychische Störungen 
Mundgeruch Stimmungsschwankungen 
Übelkeit/ Erbrechen Aggressivität 
Diarrhö Depression 
Hämatemesis Schlaflosigkeit 
Haut Abhängigkeit, Entzugserscheinungen 
Urtikaria Psychosen 
Akne  
Temporäre Alopezie Nieren 
Hirsutismus Pollakisurie 
Reproduktives System Kreatininanstieg 
Priapismus Nierensteine 
Hodenatrophie Sonstige Nebenwirkungen 
Oligospermie/Azoospermie Knochenschmerzen 
Prostatahypertrophie Ödeme 
Sterilität/Impotenz Fieber, Schüttelfrost 
Unregelmäßige Menstruation Hyperkalzämie 
Klitorishypertrophie Vermindertes Körperwachstum 
Gynäkomastie Anaphylaktischer Schock 
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Tabelle 7.6: Immunhistochemische Färbungen. 
 
- Entparaffinierung der Schnitte in Xylol für 2x10 Min. 
- Rehydratation in absteigender Ethanolreihe 2x100%ig, 2x90%ig, 2x80%ig, 
2x70%ig  für jeweils 1 Min. 
- Hintergrundreduktion durch Gewebebehandlung mit Ethanol/H2O2 Lösung 3%ig für 
10 Min. zur Unterdrückung der endogenen Peroxidaseaktivität. 
- Spülen in Aqua destillata. 
- Waschen in Phosphate buffered saline (PBS)-Puffer für 10 Min. 
- Blockierung unspezifischer Bindungen durch 10%iges nicht-immun Serum 
[Histostain®-Plus Kit/Gebrauchsfertiges Reagens A] für 8 Min. in der 
Feuchtkammer. 
- Abkippen des Reagens A. 
- Inkubation mit dem Primärantikörper Anti-LCA (Verdünnung 1:100 in Dako® 
Antibody Diluent) bzw. Anti-Fibronectin (Verdünnung 1:200 in Dako® Antibody 
Diluent) für 1 Stunde in der Feuchtkammer. 
- Waschen mit PBS-Puffer für 2x2 Min. 
- Inkubation mit dem biotinilierten Sekundärantikörper [Histostain®-Plus 
Kit/Gebrauchsfertiges Reagens B] für 10-15 Min. in der Feuchtkammer. 
- Waschen in PBS-Puffer für 2x2 Min. 
- Inkubation mit dem Streptavidin-Peroxidase-Konjugat [Histostain®-Plus 
Kit/Gebrauchsfertiges Reagens C] für 10-15 Min. in der Feuchtkammer. 
- Waschen in PBS-Puffer für 2x2 Min. 
- Inkubation mit der DAB-Lösung (3,3’-Diaminobenzidine Tetrahydrochlorid 
Substrate  Kit) für 5 Min. bei offener Feuchtkammer. 
- Waschen für 10 Min. in Aqua destillata. 
- Gegenfärbung mit Mayer’s Hämalaun für 3 Min. 
- Bläuen unter fliessendem Leitungswasser für 10 Min. 
- Dehydratation in aufsteigender Ethanolreihe 2x70%ig, 2x80%ig, 2x90%ig, 
2x100%ig für jeweils 1 Min. 
- Einlegen in Xylol 2x je 5 Min. 




Anti-Human Leucocyte Common Antigen Antikörper 
Clones: 2B11 + PD7/26 
Bezugsquelle: DAKO GmbH, Hamburg, Code Nr. M 0701. 
 
Anti-Human Fibronectin Antikörper 
Bezugsquelle: DAKO GmbH, Hamburg, Code Nr. A 0245. 
 
DAB-(3,3’-Diaminobenzidine Tetrahydrochloride) Substrate Kit 
Inhalt: Tropfflasche A: Pufferkonzentrat, Tropfflasche B: DAB-Lösung, Tropfflasche 
C: konzentriertes H2O2. 
Aktivierung der DAB-Lösung: 
1 Tropfen Reagens A in 1ml Aqua destillata geben und mischen. Jeweils 1 Tropfen 
Reagens B und Reagens C in die 1ml verdünnte Pufferkonzentratlösung geben. 
Bezugsquelle: Zytomed GmbH, Berlin. Kat. Nr. 00-2014. 
 
Dako® Antibody Diluent, hintergrundreduzierend, gebrauchsfertig 
Bezugsquelle: DakoCytomation GmbH, Hamburg. Code No. S3022. 
 
Histostain®-Plus (Peroxidase) Kit 





16.1 g Na2HPO4·2H2O 
2.2 g NaH2PO4·H2O 
40.0 g NaCl 
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